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I
INTRODUCCION
El mayor cambio observado en los ultimos anos tanto en Obstetri 
cia cotno en Neonatologia es la forma en que la mujer considéra hoy - 
su matemidad. Hace menos de medio siglo las mujeres "padecian" su - 
matemidad; tenlan hijos en cadena, perdian algunos sin inquietarse, 
daban a luz niHos disminuidos fisicamente, sufrian abortos espontane 
os sin control, etc, en nombre de una supuesta selecciôn naturail. E^ 
ta concepcion esta desapareciendo y en la actualidad la mujer tiende 
a "programar" su vida reproductiva, esperandolo todo de la ciencia,- 
al querer tener un hijo en perfecto estado, lo cual résulta compren- 
sible.
Por ello, al igual que en cualquier acto medico, el esfuerzo, - 
con esta idea, debe encaminarse a alcanzar una superaciôn y perfeccio 
namiento constante, tanto desde el punto de vista del sentir social - 
como del asistencial y ya que el aspecto biologico es quizâ mas difi- 
cil de precisar, la asistencia debe valorarse y cuantificarse en lo - 
posible de la manera mas exacta, para que analizadas las posibilida- 
des y costos puedan establecerse las normas de politica sanitaria pre 
ventiva y en un plazo fijado se obtengan los mejores beneficios, que 
garanticen la salud del medio donde se trate y para lo cual ha de co 
nocerse su epidemiologia, morbilidad referida al problema que origi- 
nariamente se haya planteado.
En este sentido, la Mortalidad Perinatal (M.P.) estaba conside- 
rada como un feriomeno demografico regido por las leyes de la selec­
ciôn natural y por ello achacada en parte a causas endôgenas (gené- 
ticas, hereditarias, constitucionales) y a una regular proporciôn de 
factores exôgenos, que han sido los mas ccmbatidos en los paises en 
désarroilo, en los cuales las tasas de M.P. se estân haciendo irré­
ductibles; precisamente por ello, por ser este un campo entre los -
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pixjgresos actuaü.es de la Medicina, tiene cada dia mayor interés el 
estudio de las causais de M.P.
La M.P. se ha dado en llamar "test de Civilizaciôn"o en frase 
de Charles Ellword "el fenaneno danogrâfico sanitario que mejor in 
dica las condiciones sanitardas y morales de un pueblo" y se emplea 
hoy como base de la investigaci&i de cualquier problema sanitario - 
en todos los paises.
Concretando el quehacer môdico en el Area Obstétrica y Perina- 
tologica, también se han empleado una serie de indices para valorar 
la eficacia de los esfuerzos médicos llevados a cabo en estas areas 
y se ha pasado de emplear el indice "Mortalidad Materna", porque a- 
demâs de que la mortalidad materna es prâcticamente nula actualmen- 
te en nuestro medio y otros semejantes, es porque una buena asiscen 
cia fetal y neonatal debe implicar una buena asistenria materna.
Por tcdo ello la M.P. se considéra modernamente un indice fiel 
de la actuaciôn del equipo perinatolôgico, formado fundamentalinente 
por obstetras, y neonatôlogos, con el concurso de otros especialis- 
tas, también necesarios en los équipes modernes.
El reconocimiento de la realidad sanitaria de un pads se adcan 
za cuando a nivel nacionad se tiene conocimiento y conciencia de - 
los problemais médicos de su poblacion. Cuando este ne pueda conocer 
se a nivel nacionad, si ad menos debe tenerse idea de lo que aconte 
ce «1 el seno de grupos mâs pequeffos que mantienen una preocupaciôn 
de este tipo. Por ello es responsabilidad de cada grupo social reco 
nocer su propia calidad sanitaria y no puede alcanzarse de forma to 
tad si se desconoce la realidad de una parcela tan importante cctno 
es la M.P.
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Esta responsabilidad social y por tanto moral, obliga a plantear 
el problema de alguna forma que los mismos gobiemos tomen parte acti^  
va, para lo cual tendrén que mejorarse la organizacion asistencial ob 
stétrica y neonatal, de manera que ya incluso preconcepcionailmente y 
con dotaciones importantes de material y personal que trabaje en equi 
po, se consigan disminuir cada vez mâs las tasas de Mbrbi-Mbrtalidad 
Perinatal.
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II
MOTIVO DE LA TESIS
Con este estudio pretendemos corxxrer con detalle la realidad 
perinatal de nuestro medio, dado que su principal problema, la M.P, 
no se conocia ccm precisiôn en nuestro pals nasta la actualidad, - 
porque los datos estadisticos que se manejaban no se correspondian 
con el verdadero tiempo perinatal.
En este trabajo queremos primeramente recoger los docunentos 
de aprobaciôn intemacional referidos a la M.P., con objeto de aco 
modar nuestras estadisticas a los critérios internacionales mâs re 
cientes y poder figurar ya en un espacio de tiempo, lo mâs breve - 
posible, dentro de las estadisticas nacionales que a nivel prâcti­
camente mundial publica periodicamente J.a O.M.S. De esta forma que 
ranos también sentar las premisas a las que tendremos que acomodar 
nos las insti tucioncs nacionales con el fin de posibilitar compara 
clones fidelignas entre los distintos hospitales de nuestro medio 
con los de otros paises o medios diferentes.
Reccaiocemos que las posibilidades de que un feto o R.N. sobre 
\dL\^a o muera no solo dependen del tipo de obstetricia y asistencia 
pediâtrica disponible, sino también de la eficacia del proceso fi- 
siolôgico de la reproducciôn, que a su vez depende de la biologia 
de la madré, modulada por las caracteristicas socio-econânicas y 
culturales de su entomo. La eficiencia del proceso reproductive - 
en su sentido fisiolôgico es sin duda parcialmente innato, pero la 
realizaciôn de] potencial genético de la madré depende en gran par 
te de su entorno no solo durante el embarazo y parto, sino también 
de sus condiciones mâs remotas, de sus afîos de crecimiento.
En consecuencia podemos decir que los factoi'es sociales, ecô-
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nonicos y culturales présentes, con los biologicos, obstétricos y 
pediâtricos e incluso de politica sanitaria, van a condicionar la 
M.P., por tanto esto puede ser un indice de expresiôn de dichos - 
factores y nosotros queremos conocer la influencia de estos en nu 
estro medio, centrândonos al Hospital Clinico de San Carlos de Ma 
drid.
Del conocimiento de estos factores piieden surgir las bases - 
para los programas de estudio y prevenciôn que fundamenten la ac­
tuaciôn asistencial necesaria, que darâ como fruto la disminuciôn 
constante de dichas tasas, acercéndonos progrèsivamente a las de 
paises con mejor asistencia sanitaria.
Profundizar en la epidemiologia de la M.P. en cualquiera de 
sus areas, prenatcil, intraparto y neonatal, nos darâ como benefi- 
cio de esta investigaciôn la precisiôn objetiva de la actuaciôn - 
proporcionëil de cada uno de los factores incidentes en la M.P., - 
que harân posible la creaciôn de programas de prevenciôn en cada 
una de las âreas y que segûn su actuaciôn demostrarâ su utilidad 
en un futuro prôximo.
IgucLLmente creemos que este anâlisis servirâ de apoyo para - 
establecer programas de investigaciôn en la realizaciôn de autop­
sias, asi como para desarrollar programas de docencia y establecer 
unas normas de asistencia prenatal, ârea en la que caben aûn mu- 
chos de nuestros esfuerzos.
Nuestra idea también tiene iguadmente como fin anejo a la - 
disminuciôn de la M.P., el descenso de la morbilidad, dado que au 
bas se encuentran en intima relaciôn y si se disminuye la mortali 
dad sin duda conseguiremos efectos semejantes sobre la morbilidad
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inmediata y sus secuelas futurais, consiguiendo al mismo tiempo una 
vida de mejor calidad para los supervivientes, al menos durante las 
primeras semanas que son las mas peligixDsas. Bien es verdad que una 
simple supervivencia no séria suficiente pues si estos R.N. estân - 
condenados a una vida corta y desgraciada el avance cor.seguido sé­
ria ilusorio.
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III
CONCERTO Y DEFINICIONES SOBRE MORTALIDAD PERINATAL. EVO­
LUCION HISTORICA Y CRITERIOS ACTUALES.-
Hasta hace relativamente pocos ahos la mortalidad fetal y neo 
natal recibian poca atencion por parte de obstetras y pediatras, ya 
que preocupaba mas la mortalidad materna e infantil.
Con el avance de la Farmacologia y el descubrimiento de nuevas 
drogas terapeuticas la mortalidad materna que en 1.935 era de 1 por 
cada 200 y generalmente {x>r sepsis, desciende a 0,25 % en 1.966 - ! 
(en el Reino Unido), descenso que segun la O.M.S se realiza de for- I 
ma similar en el resto de Europa.
I
Parailelamente disminuye la mortalidad infantil cuya causa fun i 
damental era también por entonces la infecciôn después del periodo 
neonatal. Es entonces cuando empieza a cobrar importancia la mor- ; 
talidad neonatal al pasar a representar las 2/3 partes de la morta 
lidad en el primer aHo de vida.
El pensamiento generalizado es que normalmente los ninos que | 
mueren al comienzo del periodo neonatal lo hacen a consecuencia d^ ! 
recta o indirecta de los factores que estuvieron présentes antes i 
y durante el embarazo o en el mismo parto. De esta manera se van - ; 
dirigiendo los estudios e investigaciones hacia los nihos antes de ) 
nacer o poco después. -»
De ahi surge la necesidad de définir ciertos conceptos para - 
unificar criterios y poder comparer estadisticas entre diferentes 
paises o medios.
—  10 ~
Por ello desde hece tiempo se intentan hacer clasificaciones 
que satisfagan a los distintos especialistas interesados en el te 
ma de la M.P., porque desde el mismo concepto, si no se ajustan - 
definiciones aparecen limitaciones ostensibles, en cuanto que hay 
nifSos que nacen lesionados o dafiados y van a morir indefectiblemen 
te pero lo hacen después del periodo neonatal o nacen sanos y mue 
ren en el periodo neonatal por una causa que surge después del na 
cimiento.
El hecho de que se interesen en la M.P. tanto obstetras como 
neonatôlogos, anatômicos, patôlogos, médicos de Salud Publica o - 
clinicos, hace que se busqué una clasificcKzi&i que recoja los di£ 
tintos criterios o al menos que piovea una baise comûn de clasifi- 
caciôn para uso general en estadistica, es decir, almacenamiento , 
recuperaciôn y tabulaciôn de datos.
Hasta llegar a esta clasificaciôn ha habido un largo recorri 
do desde que JOHN GRAUNT, en el siglo XVII hiciera un estudio es­
tadistico de las enfermedades basado en las "Tablas Moi’tuorias de 
Londres". Quiso calculer la proporciôn de nacidos vivos que falle 
ciercm antes de llegar a los 6 afios, recogiendo todas las muertes 
que habian sido clasificadas bajo la rubrica de: muguet, convulsio 
nés, raquitismo, trastomos de la denticiôn, prematuros, recien na 
cidos sin buatizar, lactantes, higado grande, niffos asfixiados y 
agregô al total de esos grupos la mitad de las defunciones atribui 
das a viruela, varicela, sarampiôn y parasitaciôn por gusanos. A - 
pesar de que su clasificaciôn fué muy rudimentaria, su câlculo de 
un 36 % de mortalidad antes de los 6 afios parece faber sido bastan 
te ecacta a la luz de pruebas ulteriores. (340).
Posteriormente FRANÇOISE BASSIER DE LACROIX (1706^ 1777) con -
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su extenso tratado de "Nosologia Methodica", fue el primero en tratar 
de clasificar las enfermedades de una forma sistematica. Coetâneo su- 
yo es el gran metodologista LINNEO (1.707-1.778), una de cuyas obras 
fué "Genera Morborum", que fué un intento similar al anterior. Tam- 
bien prâcticamente en*la misma época WILLIAM ALLEN (1.707-1.780) con 
su obra "Synopsis Nosologiae", publicada en 1.785 es la clasificaciôn 
de enfermedades mâs corriente que se usô durante el siglo XIX (340).
Afios mâs tarde WILLIAM FARR (1.807-1.883) fué el primer médico - 
estadistico que aprovechô las clasificaciones imperfectas de enferme- 
dades existantes, mejorândolas para que su uso y aplicaciôn fueran - 
uniformes desde el punto de vista intemacional.
Pero es en 1.835, en Brusela, cuando time lugar el Primer Con- 
greso Intemacioneil de Estadistica y donde se reconendô a WILLIAM - 
FARR y a MARC D'ESPINE, que elaboraran una nomenclatura uniforme de 
causas de defunciôn aplicable a todos los paises, sirgiendo asi el 
primer intento organizado de clasificar dichas causas.
El paso quizâ mâs decisive para la clasificaciôn de las causas 
de M.P. fueron los trabajos de JACQUES BERTILLCN (1.851-1922) jefe 
de Estadistica de la ciudad de Paris, que fué el encargado por el - 
Institute Intemacional de Estadistica de preparar una clasifica­
ciôn de las causas de defunciôn y es quien créa el término de "fbr- 
tinatalidad".
La clasificaciôn de BERTILLON (60), se basa en la utilizada en 
la ciudad de Paris, que era una sintesis de la Inglesa, Alemana, y 
Suiza y que pronto recibiô la aprobaciôn general y adoptada por mu 
chas ciudades y paises, incluso en 1.898 la Asociaciôn Americana - 
de Salud Publica recomendô a los paises canponentes su utilizaciôn
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y revision periodica cada 10 afios, decision que es aceptadaen 1899 
por el Institute Intemacional de Estadistica, siendo Francia la - 
mcargada de convocar las reuniones para dichas revisiones, que tu 
vieron lugar en 1.909, 1.920, .1.929 y i .938.
La Seccian de Higiene de la Sociedad de Naciones en 1.928, ccn 
tribuyo también a la mejora de la clasificaciôn de causas de deftm 
cicwies y morbilidad.
La sexta y séptima revisiones también tuvienxi lugar en Pêiris 
STi 1948 y en 1955.Es en estas revisiones cuando la O.M.S. recomien 
da aceptar los términos de "Mortalidad Fetal Tardia" y "Mortalidad 
Postnatal o Mortalidad Neonatal". Con ello el término de Mortinata 
lidad creado en 1.899 por Bertillôn y ^ 1 de Mortcdioad Fetal Tar­
dia, se hacen sinôriimos al considerar ccmo tal la muerte que ocu- 
rre durante la gestaciôn y el parto, pero con la précision que su- 
pone "a partir de la 28 semana de gestaciôn."
Por ser la fecha de las 28 semanas, no fâcil de determinar al 
gunas veces es por lo que la O.M.S. define como criterio de "Limite 
de Viabilidad" dicho tiempo, que es cuando el feto alcanza general­
mente los 1.000 graanos de peso y los 35 centimetres de talla. Al - 
introducir el factor peso se pretende corregir los errores que pue­
dan cometerse al evaluar la duraciôn del embarazo (342).
Con este limite fijado por la O.M.S. se diferencia con facili- 
dad la Mortalidad Fetal Tenqjrana, que segûn HUGHES (1.961) se produ 
ce cas! en el 25 % del total de embarazos y que no hay que confundir 
ccffi la Mortalidad Fetcil Tardia.
En ese mismo afio la O.M.S. reccmienda considerar como Mortali-
- 13 -
dad Neonatal, la mortalidad de todo nacido vivo dentro de las prime- I 
ras 4 semanas de vida. Esta Mortalidad Neonateil la divide en Mortal^ / 
dad Neonatal Temprana, la que considéra los 7 primeros dias de vida ! 
y en Mortalidad Neonatal Tardia desde el séptimo al 28 dia incluidoJ
J
El término Mortalidad Perinatal (M.P.) representaria por tanto 
la suna de los conceptos: Mortalidad Fetal Tardia y Mortalidad Neo­
natal .
En este sentido también ha habido diversidad respecto a los - 
criterios de vida que en suna no modifican la M.P., pero si la pro­
porciôn entre la Mortalidad Fetal Tardia y la Mortalidad Neonatal - 
Precoz, pués no es lo mismo considerar recién nacido muerto al que 
nace en esa condiciôn que al que se muere antes de cumplir las 24 
horas de vida extrauterina o antes de inscribirse en el Registre - 
Civil, con lo que aumenta la Mortalidad Fetal y disminuye la Morta 
lidad Neonatal.
La octava revisiôn de la "Lista de Causas de Mortalidad Peri­
natal" se realizô en el Palacio de las Naciones de Ginebra entre - 
el 6 y 12 de Julio de 1.965, bajo los auspicios de la O.M.S. (341).
Estos criterios permanecen hasta que en 1.971, la F.I.G.O, re 
comienda a la vista de los ccmentarios anteriores considerar como 
Tasa de Mortalidad Perinatal: a la totalidad de muertes fetelles y 
neonatales tempranas de los nacidos con mas de 1.000 granos de pe 
50, por cada T.OOO recién nacidos vivos que pesan mâs de 1.000 - 
gramos. En este caso se da mâs importancia al peso que a la edad 
gestacional y al igual que la O.H.S. considéra la primera sanana 
de vida. (191)
Gracias a esta propuesta de la F.I.G.O. comienza a resefiarse
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en los certificados dé defunciôn el peso del recién nacido, hecho 
que aceptan la O.M.S. y todos los paises que tienen en cuenta sus 
normas y reglamentos.
También se debe a la F.I.G.O. el hecho de expresar la Morta- 
lidad Neonatal en horeis, transformando asi la primera semana, re- 
ccmendada por la O.M.S. en 168 horas, excluyendo el memento en que 
se cunç>len las citadas 168 horas. La F.I.G.O. prefiere esta cleei 
ficaciôn horaria pués en su opiniôn, pasado este tiempo de 168 ho 
ras son pocas las muertes achacables a la asistencia prenatal u - 
obstétrica y es mâs facil el control de la mortalidad. Aunque da­
do la variabilidad del dia en que se da de alta a la puérpera en 
los distintos medios, algûn caso de mortalidad neonatal puede des 
conocerse.
Pensando en la posible imputabilidad que pueie tener un caso 
de mortalidad dentro del equipo perinatal, el Comité de Expertes 
de la O.M.S. (370) reccmienda también separar por ello también la 
mortalidad ocurrida en el primer dia, considerando este como un - 
periodo de 24 horas, excluido el memento en que se cunplen las 24 
horas.
En la VII Reuniôn Generéil de la F.I.G.O. en Moscu, el 15 de 
Agosto de 1.5)73 se elaborô por los expertes asistentes una Lista 
de Definiciones y Términos en relaciôn al tema que nos ocupa y - 
cuya traducciôn se expone a continuaciôn:
19.- Peso del nine cil nacer: es el primer peso de un nifîo obterd
do antes de los 60 minutes inmediatamente después del parto.
29.- Bajo peso del nifîo al naclmiento: cuando ésce esté por debajo
de 2.500 gramos.
— 15 —
39.- Peso del nifio normal: 2.500 gramos 6 mâs y hasta 4.500 gramos.
4 9.- Edad del embarazo (duraciôn del embarazo): es la duraciôn del
embarazo calculada, desde el primer dia del ultimo periodo menstru- 
al normal, hasta el memento del parto. La edad de la gestaciôn se - 
expresa en semanas complétas y dias ccmpletos. Si se emplean meses 
para designar la duraciôn de la gestaciôn, el mes empleado debe de 
ser de 28 dias, es decir, el mes lunar. •
59.- Nifio Pretérmino : Un nifio de menos de 38 semanas complétas - 
(266 dias complètes).
69.- Nifio a Término: un nifio de edad de embarazo de 38 semanas corn 
pletas (266 dias ccnpletos) y menos de 42 semanas complétas (menos 
de 294 dias completes).
7 9.- Nifio post-término: un nifio de 42 semanas complétas o mâs (294 
dias o mâs).
89.- Aborto complete : es la expulsiôn compléta o la extracciôn corn 
pleta de la madré, de un feto o embriôn pesando menos de 500 gra­
mos (aproximadamente igual a las 22 semanas complétas; 154 dias de 
gestaciôn). Se considéra tanbién aborto, la expulsiôn de un prodic 
to de gestaciôn de cualquier peso y sin relaciôn con la edad de la 
gestaciôn, siempre que no haya evidencia de vida e independiente- 
mente de que el aborto sea espontâneo o inducido.
99.- Producto abortivo: es cualquiera de los productos de un abor
to.
109.- Parto: es la expulsiôn compléta o la extracciôn de la ma-
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dre de un feto pesando 500 gramos o mas (équivalente aproximadamen 
te a 22 semanas complétas o 154 dias de gestaciôn). Independiente- 
mente de la edad de gestaciôn y de que el cordôn umbilical haya si 
,do cortado y la placenta esté o no inserta.
119.- Vida después del naclmiento: se considéra existencia de vida 
después del parto si se observa uno de los siguientes signes: si - 
el nifio respita, si el nifio muestra latidos cardiacos, si hay lati 
do del cordôn unbilical, si se obseivan movimientos voluntaries de 
los mûsculos.
129.- Naclmiento ccxi nifio vivo: es el parto de un nifio que mues­
tra evidencia de vida después del parto.
139.- Nifio nacido vivo: es el producto de un naclmiento con nifio 
vivo.
149.- Naclmiento con nifio muerto: es el parto de un nifio que no - 
muestra evidencia de vida después del parto.
159.- Nifio muerto: es el producto de un naclmiento con nifio muer
to.
169.- Muerte fetal (muerte prenatal): es la muerte de un feto en 
el utero que pesa 500 gr. o mâs, independientemente de la edad de 
la gestaciôn.
179.- Muerte neonatal precoz del nifio: es la muerte de un nifio na 
cicto vivo que ocurre antes de 7 dias completes (168 horas) después 
del parto. (Se désigna a fines estadisticos como 6 dias postnata­
les).
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189.- Muerte necnatal tardia: muerte de un nifio nacido vivo des­
pués de 7 dias completes pero antes de 28 dias ccmpletos.
199.- Periodo perinatal: con la finalidad de recolectar estadis
ticas relevantes, seguras y universalmente aceptables se define 
un periodo perinatal comprendiendo la vida fetal tardia y la vi­
da neonatal tenprana. A los fines de la mortalidad perinatal bâ- 
sica, este periodo comienza desde que el feto ha alcanzado un gra 
do de desarrollo compatible con una probabilidad aceptable de so- 
brevivir, si el parto se produjera. El periodo termina cuando el 
recién nacido alcanza una edad en la cual los riesgos de muerte - 
neonatal son escasos.
Son pertinentes las siguientes definiciones:
El periodo perinatcil: comienza cuando un feto ha alcanzado un pe­
so de 1 .000 gramos (aproximadamente 28 semanas de gestaciôn) y ter 
mina cuando el recién nacido ha alcanzado una edad de 7 dias ccm­
pletos (168 horcis). En ausencia de un peso conocido en el memento 
del parto se aceptan una longitud de 35 centimetres équivalente a
1.000 gramos de peso. Si no se conoce ni el peso ni la longitud - 
del feto se considéra que un feto ha entrado en el periodo perina- 
tcLL cuando la pdad gestacional ha alcanzado 28 semanas complétas - 
( 1 96 dicis conpletos ).
Las muertes ocnirridas durante el periodo perinatail, antes 
o después del parto son incluidas en la mortalidad perinatal basi- 
ca. Muertes de fetos o nifios pesando 500 gramos o mâs, pero menos 
de 1.000 gramos, o de nifios muriendo después de 7 dias ccmpletos - 
después del pêirto (168 horas) se consideran separadamente y no se 
inclyen en la mortalidad perinatcil bâsica.
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Mortêdidad fetal: es el numéro de nifios muertos por 1.000 partes 
(incluyendo en ellos los fetos muertos y los nifios vivos), que en 
el memento de nacer pesaban 1.000 gramos o mâs.
Mortêilidad neonatal precoz: es el niinero de muertos neonatales que
tienen lugar antes de los 7 dias completes (168 horas) contados a - 
partir del memento del naclmiento por cada 1.000 nacidos vivos (ccm 
tando solo los niffos vives pesando 1.000 gramos o mâs).
Mortalidad perinatal: Es el niineîx> de niffos nacidos muertos mas el
numéro de muertes neonatedes précoces de niffos pesando en el memen­
to de nacer 1.000 gramos o mâs, sobre 1.000 partos (contando parto 
con niffo muerto y parto con nifio vivo).
Se recaniendan los siguientes métodos para analizar la morta- 
lidad perinatal (Esta recanendaciôn se ha hecho conjuntamente por 
el Comité de la Organizacion Mundial de la Salud y F.I.G.O.
1#.- Estadisticas minimas que se deben obtener por todos los miem 
bros de los pciises respectives:
12) Mortalidad perinatal bâsica: numéro de nifios riacidos muertos - 
de 1.000 gramos o mâs, mâs numéro de muertes neonatales précoces -
de niffos nacidos vivos pesando 1.000 gramos o mâs.
22) Mortalidad neonatal precoz bâsica: nûnero de muertes neonata­
les tenpranas de nifios pesando 1.000 gramos o mâs, sobre el numéro
de niffos nacidos vivos pesando 1.000 gramos o mâs.
39) Mortalidad bâsica de recién nacido: numéro de nifios nacidos -
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muertos de 1.000 gramos o mas, sobre numéro de ninos muertos de -
1.000 gramos o mas, mas numéro de ninos nacidos vivos de 1.000 gr.
o mâs.
2a.- Otras estadisticas que pueden obtenerse de algunos padses que 
son capaces de obtener la informaciôn necesaria sobre sus partos:
19) Mortcilidad neonatal temprana de ninos pesando 2.500 gramos o 
mâs.
29) Mortetlidad’intranatal de niHos pesando 2.500 gramos o mas.
39) Frecueicia de partos con niMos pesando menos de 2.500 gramos.
49) Mortalidad neonatal temprana de niflos pesando menos de 2.500 - 
gramos (de 2.500 a 1.000 gramos).
59) Niflos muertos pesando de 1.000 gramos a menos de 2.500 gramos.
69) Mortalidad neonatal temprana en los siguientes grupos de peso: 
de 500 gramos a menos de 1.000 gramos, 
de 1.000 gramos a menos de 1.500 gramos, 
de 1.500 gramos a menos de 2.000 granos, 
de 2000 granos a menos de 2.500 gramos.
79) Peso de niflos nacidos muertos (los mismos grupos que el aparta 
do anterior).
89) Edad de la gestaciôn y mortalidad neonatal precoz:
de 22 semanais complétas (154 dias) a menos de 28 sémanas complétas
(196 dias).
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de 28 semanas complétas (196 dias) a maios de 32 semanas complétas 
(224 dias ),
de 32 semanas complétas (224 dias) a menos de 36 semanas complétas 
(252 dias),
de 36 semanas complétas (252 dias) a menos de 42 semanas complétas 
(294 dias),
de 42 semanas complétas (294 dias) en adelante.
Esta estadistica deberâ incluir todos los niflos que pesaron al na- 
cer 500 gramos o mas.
99) La migna estadistica anterior en relacion con la cifra de ni­
flos nacidos mueitos.
109) Causa especifica de la mortadidad neonatal precoz: niflos pe­
sando mâs de 1.000 gramos en el memento de nacer, especificar la 
causa de la muerte.
119) Causa especifica de la muerte en niflos nacidos muertos. Igual 
que en el parrafo anterior para niflos naciendo con mas de 1 000 - 
gramios de peso.
129) Causa especifica de la mortalidad perinatal 
139) Cifra ante-partun de muerte fetal. Para todos los niflos naci
dos muertos con muerte comprobada antes de enpezar el parte y que
al nacer pesarai 1.000 gramos o mâs.
149) Cifra intrapartun de muerte fetal igual que la anterior para 
los niflos que murieron duraaite el parto.
159) Cifra y muerte post-natal para niflos pesando 1 .000 gramos o 
mâs «1 los siguiaites grupos:
de 0 a menos de sesenta minutes completes, 
de sesaita minutos conpletos a menos de 24 horas complétas, 
de 24 hcæas complétas a menos de 72 horas complétas,
de 48 horas complétas a menos de 72 horas complétas.
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de 72 horas complétas a menos de 168 horas complétas.
169) Cifras y anâlisis damogrâficos de la mortalidad neonatal tem­
prana: segun region, paridad, edad de la madré, condiciones socio- 
econânicas, etc., para nihds pesando 1.000 gramos o mâs.
179) Analisis demogrâfico de los niflos muertos bajo las mi.smas con 
diciones: region, paridad, edad de la madré, condiciones socio-eco 
ncmicas, etc., para niflos muertos pesando mâs de 1.000 gramos.
Ha habido intoitos aislados de définir la M.P, tail es el caso 
de AVEDAfto, como cita LEX3N (283) y que preconizaba la M.P. como la 
suma de los fetos muertos en el parto mâs los recién nacidos vivos 
que faillecen dentro de la primera semana. Estos intentos aislados 
no han prosperado.
Nuestro grupo viene analizando la M.P. del Hospital Clinico 
de San Carlos de Madrid desde 1.969, lo hace ya de acuerdo a las - 
definiciones aceptadas previamefite a la recilizaciôn de las "II# - 
Jomadas para el estudio de la Mortalidad Perinatal en la Provin- 
cia de Maririd", organizadas por el Colegio Oficial de Medicos de 
esta provincia en el mes de Noviembre de 1.979 y que han supuesto 
un intento coordinado para conocer la M.P. en los distintos hospi 
taies de Madrid.
Las definiciones y clasificaciones aceptadas responden a los 
criterios intemacionales de la ultima revision llevada a cabo por 
la O.M.S. en 1.975 y los criterios de la F.I.G.O., fundamentalmen 
te, sobre la base del Acta de la O.M.S. 233, 18, 1.976 y que se - 
exponen a continuaciôn:
1.- Duracicm del embarazo.- Edad de gestaciôn.- Es la duraciôn de
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un ernbareco contado desde el primer dia de la ultima maistruacion 
hasta la fecha del parto. La edad del embarazo se expresa en sena 
nas y diais ccnq)letos.
1.1.- Nifio pretermino: Es un niffo de menos de 37 semanas complétas 
de gestaciôn. (Menos de 259 dias).
1.2.- Niflo de téimino: es un niffo de edad gestacional ccmprendido 
entre 37 semanas complétas y menos de 42 semanas (259 y me­
nos de 294 dias).
1.3.- Niffo postérmino: Es un niffo de 42 semaneis de erobarzo o mas - 
(294 dias o mâs).
2.- Niffo nacido vivo; Es el que después de expulsado o extrêâdo del 
Claustro matemo respira o manifiesta seflal de vida, latidos car- 
diacos, pulsaciones del cordôn umbilical 6 movimientos efectivos - 
de los musculos de contracciôn voluntaria, tanto si se ha cortado
o no el cordôn umbilical o que esté o no desprendida la placenta.
3.- Peso del niffo: El peso del nifio nacido vivo o muerto; es el que
se détermina después de seccicnado el cordôn umbilicauL, y antes de
una hora después del nacindento. Se expresa en gramos.
3.1. Peso bajo del niffo cLL nacer: Se considéra como tad al nifio -
nacido con un peso de 2.500 gramos ô menos.
4.- Aborto complete.r Es la expulsiôn o extracciôn compléta de un 
feto o enforiôn Ccxi menos de 500 gramos de peso ( aproximadamente de 
veintidôs semanas complétas de embau-'azo, (ciento cincuenta y cua- 
tro diaisj ô de otro producto de embarazo, de cuailquier peso y es- 
pecificarJente designado (por ejemplo, mola hidatiforme), indepen- 
dientemente de la edad del embarazo y de que haya o no evidencia 
de vida y de que cl aborto sea espontâneo o inducido.
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5.- Parto: Es la expulsiôn o extracciôn compléta de un feto con pe 
so superior a 500 gramos.
6.- Muerte Fetal Intermedia.- Es la muerte intrauterina de un feto 
cuyo peso cil nacer es de 501 gramos ô mâs, independientemente de - 
la edad de gestaciôn.
6.1.- Muerte Fetal Tardia.- Es la muerte intrauterina de un feto - 
ciyo peso cü. nacer es de 1.000 gramos.
6.2.- Muerte Neonatal precoz.- Es la muerte de un nifîo, nacido vi 
vo, ocurrida antes de los siete dias ccmpletos de vida (me­
nos de 168 horais ).
7.- Periodo Perinatal bâsico.- Con el fin de recoger estadisticas 
adecuadas y conparables universalmente, se define un periodo peri­
natal bâsico que comprende el tiempo fetal tardio y el tienpo neo 
natal precoz. Con ello se considéra que comprende el periodo de - 
vida intrauterina en que un feto ha adquirido un desarrollo que - 
haria factible su vida fuera del utero y el de vida extrauterina 
en que puede estar el recién nacido scsnetido a factores de su vi­
da prenatal, y el riesgo de muerte neonatal es mayor.
8.- Mortalidad perinatal bâsica.- Comprende la suna de las morta 
lidades fetal tardia y neonatal precoz.
8.1.- Tasa de mortalidad perinatal bâsica.- se establece multi­
plicande por mil el numéro de fetos de mâs de 1.000 gramos 
nacidos muertos, y dé recién nacidos de mâs de 1.000 gramos 
fcdlecidos en el transcurso de su primera semana de vida, - 
dividiéndolo por el total de niflos nacidos vivos o muertos 
de mâs de 1.000 gramos de peso en el mismo lapso de tiempo-
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Se expresa en unidades centésimas por mil nacidos vivos y muertos.
9.- Mortalidad perinateü. en relacion ccai el parto.
9.1.- Mbrtalidad anteparto; Incline la mortalidad sucedida antes de 
comenzar el parto. Se divide en Extraclinica (M.A.P.E), e In- 
traclinica (M.A.P.I.).
La primera (M.A.P.E.) es aquella que al ingreso en el servi- 
cio se constata que el feto no vive.
La segunda (M.A.P.I.) es aquella muerte que tiene lugar duran 
te la hospitalizacion en el servie!o.
9.2.- Mortalidad Intraparto: Incluye la mortalidad fetal acaecida - 
desde el comienzo del parto hasta la compléta expiilsiôi fetal.
9.3.- Mbrtalidad postparto: Similar con la mortalidad neonatal pre 
coz.
10.- Causas de mortalidad perinatal.- Se recomienda seguir la lista 
"P" de 100 grupos de causas de mortalidad perinatal recomendada por 
la O.M.S. (Actualmente no se utiliza).
10.1.- La mortalidad neonatal precoz: Se divide en inmediata, cuan 
do tiene lugar antes de las 24 horas; y mediata entre las 24 
horas y 7 dias.
11.1.- Estudio de la mortalidad.- Es aconsejable que el Estudio de 
la Mbrtalidad tanto fetal como Neonatal, se haga clasificando los 
pesos de los R.N. en grupos de 500 gramos:
a) Hasta 500 gramos inclusive.
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b) Mas de 500 y haista 1.000 gramos inclusive.
c) Mas de 1.001 y hasta 1.500 gramos inclusive
d) Mas de 1.501 y hasta 2.000 gramos inclusive.
e) Mas de 2.001 y hasta 2.500 gramos inclusive.
f) Mas de 2.501 hasta 3.000 gramos inclusive.
11.2.- Definicion del producto expulsado.-
Ehbrion.- producto expulsado vd.vo o muerto, de edad menor a 
las diez semanas , contanto desde el primer dia de la ultima 
regia.
Feto con forma humana (se exceptuan la mola hidatiforme y 
la mola camcsa) expulsado despuees de las diez semanas y un 
dia, hasta la situacion postérmino.
Aborto precoz es la expulsion de un embriôn (aborto hasta 
la décima semana del embarazo).
Aborto tardio es la expulsion de un feto inmaduro, desde - 
la décima semana hasta la 22 sanana compléta de embarazo. 
Parto prematuro (feto prematuro) el comprendido entre las 
22 semanas y un dia, y las 28 de embarazo, aproximadamente 
de 501 a 1.000 gramos.
Todcis las definiciones posteriores estan perfectamente con­
formes con lo apuntado en términos anteriores.
Conviene recordar que para llegar a dejar como practicamen- 
te definitivas las anteriores definiciones ha habido que acordar 
por los distintos paises preocupados por este problema los "Limi­
tes de Viabilidad", es decir, separar con precision la frontera - 
entre aborto y Mortalidad Fetal Tardia, de forma que segun los pcd 
ses que empleaban distinta terminologia se sentara una base comun 
y no emplear: unos la taLLla del R.N., como Suiza, en los 30 cms.; 
Austria y Alemania Federal 35 cms.; otros el peso del R.N. como Po
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Ionia, con 1.000 gramos; otros como Finlandia la talla y el peso en 
25 ans«y 600 gramos; otros como Bélgica, Francia, Monaco, Marruecos 
etc, la edad gestacional en 180 dias; otros como Albania Jslandia, 
etc. la edad gestacional y la talla, en 28 semanas y 35 ans.; otros 
como la U.R.S.S. la edad gestacional en 28 semanas, la talla ai 35 
cms. y el peso en 1.000 gramos, criterio que es aceptado por la ma- 
yoria de los paises desde que se definiô por la O.M.S. los "Limites 
de Viabilidad".
Un hecho a tener en cuaita y que puede modificar los résulta 
dos finales es la diversidad de pHrâcticas médico-sociales, debido 
a que algvmos paises aceptan legalmente el aborto terapéutico, con 
io cual disminuyen sin duda su M.P.
Finalmaite exponemos las directrices que viene utilizando - 
nuestro grupo desde el comienzo y como idea original la clasifica 
ciôn que, sobre las bases sentadas ar.teriormente, permite conocer 
los aspectos que circundan las distintas areas o tierços en que a 
contece un caso concreto de M.P.
A nuestro juicio la clasificaciôn por areas que expcnemos a 
continuaciôn reporta una gian utilidad, ccmo demostraremos a lo - 
larga de este trabajo, siendo las siglas utilizadas faciles de re 
taier y de clara expresividad siendo su significado caiio sigue:
CLASIFICACION PROPUESTA
M.A.F.
M.I.P.
M.A.P.E.
I M.A.P.I.
D.
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M.P.P.I.
M.P.P.M.
R.N.
PREM.
R.N.
PREM.
M.A.P.: Mortalidad Ante Parto, es decir la ocurrida entre las
28 semaneis de gestaciôn y el inicio del parto (existencia de 2 cms.
de dilataciôn del cervix uterino y de conCracciones regulares.)
M.A.P.E.: Mbrtalidad ante-Parto Extraclinica, cuando la muer 
te ocurre antes del parto, fuera del hospital, sin estar aun ingre 
sada la anbarazada.
M.A.P.I.: Mortalidad Ante-Parto Intraclinica, la muerte sur­
ge antes del parto pero con la embarazada ingresada en el hospital.
M.I.P.: Mortalidad Intra Parto, si aparece una vez iniciado -
el parto y hasta el final de la expulsiôn fetal. Y que dividimos - 
en M.I.P-0.: Mortalidad Intra Parto en Dilataciôn, en el transcur­
so de los 2 cms. de dilataciôn cerviceil a la dilataciôn compléta y 
M.I.P-E: si surge una vez alcanzada la dilataciôn total y hasta el 
fincLL del periodo expulsivo.
M.P.P.: Mortalidad Post Parto, desde el momento en que acaba 
la expulsiôn fetal hasta las 168 horas de vida neonatal y que igual 
mente dividimos en M.P.P.I: Mortalidad Post Parto Inmediata, cuan­
do la muerte ocurre dentro de lais 24 horas de vida, pudiendo ocu- 
rrir tanto en R.N. (M.P.P.I-R.N.) 6 en prenaturos (M.P.P.I-PREM)- 
y M.P.P.M.: Mortalidad Post Parto Mediata, desde el momento en que 
se cumplen las 24 horas hasta que se cumplen las 168 horas de vida. 
Igualmente puede ocurrir en R.N. (M.P.P.M-R.N.) o Prenaturos (M.P. 
P.M-PREM.).
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Con esta clasificaciôn nuestra se puede conocer con exactitud 
que Area es la mas necesitada de ayuda para lebajar sus tasas den­
tro del contexto general de la M.P.
De todas formas después de très siglos de trabajo en la elabo 
raciôn de una lista Internacional de Enfermedades, hay muchos que 
todavia dudan a cerca de la utilidad de las tentativas y los ensa- 
yos hechos para recopilar estadisticamente de enfennedades o aûn - 
de causas de defunciôn, debido a las dificultcides inherentes a la 
clasificaciôn. A ellos se les podia citar la frase del profesoi' MA­
JOR GRAUNT: "El purista cientlfico que piense espeiar hasta que las 
estadisticas médicas sean exftctas desde el punto de vista nosoiôoi- 
co no es mas razonable que el campesino de Horacio que aguardaba a 
que el rio dejara de fluir".
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IV
MATERIAL
Contamos con la M.P. habida en el Hospital Clinico San Carlos 
de Madrid desde el ultimo trimestre de 1.969 al 31 de Diciembre de 
1.979. Se trata de una mortalidad recogida en un espacio de 10 aflos 
tiempo en el que se han asistido en el hospital 46.776 partos, con 
un total de 1.001 casos de M.P., que se han distribuido segun la
siguiente forma:
Affo N9 Partos N9 de Muertos
1.969 1.090 • 38
1.970 4.267 120
1.971 4,565 123
1.972 4.343 113
1.973 4,357 80
1 .974 4.955 119
1.975 4,667 113
1.976 4,583 87
1.977 4.736 82
1.978 4.764 75
1 .979 4.449 51
TOTAL 46.776 1 .001
Los 1.001 casos de M.P. se han reducido a 983 casos, motivada 
esta pérdida de 18 casos porque a la hora de obtener las historias 
del Archive de Obstetricia correspondientes no se han encontrado, 
pero crremos que el volumen del material con que contamos puede - 
ser poco influenciado por la pérdida de dichos casos.
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Dividida la Moi'teilidad por areas, los 983 casos se repartie- 
ron de la siguiente forma:
M.A.P.
M.I.P.
Mortalidad 
M.A.P.E
M.A.P.I.
Dilataciôn
Expulsivo 
R.N.
M.P.P.
M.P.P.I.
M.P.P.M.
PREM.
R.N.
PREM.
TOFAL
N9 de casos 
318
63
56
84
116
136
112
95
980
A los 980 casos queda reducido el fichero de M.P. deoido a 
que per errores que no se han podido solucionar a la hora de ela 
borar la informaciôn se han desechado 3 casos.
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TRATAMIENTO INFORMATICO
La fuente de informaciôn la constituye un fichero, a su vez 
formado por très subficheros, cada uno de los cuales recoge un - 
aspecto concreto de la M.P. y que llamamos:
A.- Fichero de Historias Obstétricas.
B.- Fichero de Historias Sociales y de Anatcmia 
Patolôgica.
C.- Fichero de historias Neonatales.
los très foimados por las paginas marcadas utilizadas en el Depcæ 
tamento de Obstetricia de nuestro Hospital, asi ccmo las hojas - 
marcadas disefiadas por la Secciôn Neonatal del Departamento de Pe 
diatria.
A.- EL FICHERO DE HISTORIAS OBSTETRICAS, recoge:
- Datos biolôgicos maternos: edad, peso, talla, paridad, historia 
obstétrica anterior y patologia ginecolôgica.
- Factores condicionantes obstétricos: edad gestacional, accesibi- 
lidad del promontorio, ritmo cardiaco fetal, calidad de la dinàmi- 
ca uterina, aspecto del liquide amniotico, tipo de la presentaciôn, 
tiempo de boisa rota y gestaciôn multiple.
- Factores asistenciales obstétricos: modalidad de parto, indica- 
ciones de la forma de terminar el parto, maniobras realizadas, cü. 
tura de aplicaciôn del procedimiento extractor, duraciôn de la d^ 
lataciôn y duraciôn del periodo expulsivo.
- Estado del recién nacido: Valoraciôn del test de Apgar, tipo de 
reanimaciôn y peso del recién nacido.
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- Caracteristicas del alumbramiento y existencia de patologia furd 
cular placentaria, materna y perineal.
- Este fichero recoge también si la M.P. acontecio ante-parto o in 
traparto y el grado de maceracion si se daba esta ccaidicion.
- También recoge la fecha del parto y la profesion del padre.
- En el envés de esta hoja estai especificadas las condiciones que 
deben réunir los datos pxara rellenarla.
B.- FICHERO PE HISTORIA SOCIAL Y DE AWATCMEA PATOLOGICA.-
- Se compléta rellenando la fecha del parto, inclusive la ÎK-ra del 
nacindento.
- Factores socio-culturailes y econonicos: profesicn de la madré, - 
si ejerce o no ejerce su profesion, caracteristicas de la vivienda 
que habita la fardlia, numéro de personals que ocupan la viviaida - 
familiar y el distrito donde esta ubicada dentro de la ciudad.
- Factores asistenciales prénatales: meses transcurridos desde el 
ultimo parto, numéro de visitas prénatales, numéro de anâlisis de 
sangre y orina practicados, numéro de veces que se detonninô la - 
taision arteried, estado de la boisa amniôtica al ingreso, dilata 
ciOTi con la que ingreso, tiempo que permaneciô el feto vivo en el 
hospital antes del parto y exploraciones que a la embarazada se - 
le realizaron mientras estuvo ingresada ante-parto.
- Los hallazgos de Anatomia Patolôgica, codificados segun la C.I.E 
(Clasificaciôn Internacional de Enfennedades) en los très diagiôs 
ticos fundamentales.
- Tanfoién esta historia recoge el memento del fallecimiento del - 
feto o del Recién Nacido, incluidas lais horas que viviô, si ocur- 
riô el fallecimianto durante el peîiodo neonatal.
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C.- FICHERO DE HISTORIAS NEONATALES.- Consta de:
- Aspectos antropcmétricos del R.N.
- Si por su condiciôn de pertérmino o portador de patologia se la 
trasladô a una unidad especial o si por el contrario permaneciô en 
el nido.
- La edad gestacional.
- Dos exploraciones neurolôgicas, con la fecha en dias, correspon- 
dientes a su realizaciôn y los très diagnôsticos clinicos mâs im­
portantes codificados segûn la C.I.E., con un apartado final donde 
consta el alta del R.N.
Los très ficheros tienen una parte comùn, la codificaciôn co- 
rrespondiente cil Servicio de Obstetricia de que se trate, el côdi- 
go de protocole y el numéro de identificaciôn que permite al orde 
nador, mediante un programa, cruzar la informaciôn contenida en - 
los très ficheros.
Cada historia de los ficheros referidos se encuentran en una 
hoja especial donde se rellenan por el obstetra y por el neonatô- 
logo los datos enumerados, empleando para ello un lâpiz de grafi- 
to del n9 2 y para que no haya diferencia de criterios a la hora 
de rellenar las historias, en el envés de la hora correspondiente 
a obstetricia estân las definiciones aceptadas por nuestro grupo 
de trabajo.
Con el fin de poder analizar de forma estadistica nuestros - 
resultados y dar una mayor solidez a nuestras aseveraciones hemos 
realizado un grupo control, empleando los mismos ficheros de his­
torias obstétricas y neonatales, asi como una muestra de historias
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sociales, pero correspondientes a R.N. vivo y asi poder conocer las 
diferencias o singularidades que matizan la M.P.
Este grupo esta formado por 17-679 historias obstétricas y 509 
sociales grupos suficientemente amplios para hacer un anâlisis esta 
dlstico riguroso.
Al fincil se presentan las très hojas correspondientes a los - 
très ficheros consultados.
El trabajo informâtico con el que se ha elaborado la informa­
ciôn contenida en los très ficheros se ha realizado en un ordena-
dcM? I.B.M. 370/138, perteneciente cil Servicio de Informâtica de nu­
estro hospital.
Como soportes se han utilizado:
- 4 armarios de cinta magnética.
- 4 armarios de disco.
- 1 lectora de fichas.
- 1 lectora de paginas marcadas.
- 1 impresora.
Los programas empleados han sido:
- ASSEMBLER
- FORTRAN IV
- PL/I
El desarrollo del programa se ha hecho en cinco fases:
FASE I.- Los datos de las pacientes y de los R.N. se rellenan en 
las pâginas comentadas, por los medicos de los diferentes ser/i^  - 
cios, durante y después del parte.
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Una vez que las paginas estân mauxiadas, se pasan al Servicio 
de Informâtica, que se encargarâ de procesarlas y comprobar si lie 
gan bien rellenas; en caso de falta de informaciôn o de dato errô- 
neo se rechaza la pâgina y se devuelve al servicio correspondiente 
para corregirla. Una vez corregida vuelve al Servicio de Informâti 
ca pcira su lectura y archive.
Cctfi las pâginas correctas se crean los très ficheros corres­
pondientes (A, B y C) en cinta magnética para su posterior trata- 
miento.
FASE II.- Los ficheros creados son procesados con un programa, - 
denominado "COITTADORES", cuyo resultado es un contaje por paramé­
trés individual de todos aquellos que exister en el fichero.
El contador da ccmo salida, segûn el côdigo establecido en - 
cualquiera de los paramétrés, segûn las clases en que se hubiese 
dividido el parâmetro, el % de cada clase correspondiente al to- 
tcLL de ese paramétré y el % descontados "no consta".
La programaciôn se ha hecho en FORTRAN IV.
FASE III.- For mediaciôn del programa "UNIR", se toman los datos 
cuantitativos de los très ficheros y se forma para su posterior - 
proceso un nuevo fichero, que es tratado por el programa VMDC, - 
que nos proporciona la galida en mediais aritméticas, desviaciones 
tipicas, errer tîpico, coeficiente de variaciôn y tamaflo de la mu 
estra.
Bajo control de este mismo programa se puede obtener la "pro 
babilidad" y "el coeficiente de la t", si pretendemos realizar -
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una comparaciôn entre grupos de informaciôn.
Ff.SE IV.- Con cualquiera de los très ficheros creados (A, B y C) po 
demos cruzar urras paramètres ccmi otros, dando como resultados una sa 
lida con: las veces que se cunple el caso a investigar, mâs dos por- 
centajes, uno sobre el total del fichero y otro sobre el totad del - 
cruce.
Estos datos son procesados bajo el control del programa "M3DEL0" 
mediante procedimiento FL/I y ASSEMBLER.
FASE V.- Los registres de los très ficheros, son tratados con el - 
programa "JTJMTA", que tonarâ los datos que se deseen de los très ^  
ciiivos y crearâ un nuevo fichero, que es trarado cçxri el programa "fC 
DELO" dandonos como resultado los cnxres deseados.
Con este complete tratamiento informâtico podenos tcaier conoci- 
miento de todos aquellos datos que puedari interesamos y que figuren 
en la informaciôn que hemos introducido en la memoria del ordenador.
A continuaciôn exponemos la representaciôn grâfica de las dis- 
tintæ fases para su mejor ccmprensiôn.
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TRATAMIENTO ESTADISTICO
Ccmo no résulta fâcil seleccionar un programa de aplicaciôn mâs 
adecuado para el tratamiento estadistico, se ha elegido uno de explo 
taciôn que en conjunto resume una amplia gama de posibilidades de - 
uso en cuanto a capacidad de anâlisis de datos, mâquina disponible y 
experioicia de aplicaciôn idônea para datos medicos.
Se trata de un programa I.B.M.: CALL-rSTATISTICAL (Conjunto de - 
programas de anâlisis estadistico) que permite al investigador actuar 
de forma interactiva convencional con un ordenador por medio de un - 
terminal de teclado a distancia para realizar una compléta variedad 
de estudios estadlsticos. El terminail puede imprimir resultados, ta­
blas e incluso grâficcis delineadas con precisiôn.
Este programa admite un numéro mâximo de columnas o variables - 
de 30 mientras que el numéro mâximo de observaciones o componentes - 
de la muestra vendrân dados eüL dividir 3-750 (total de datos admiti- 
dos) entre el nunero de variables.
En nuestro Cciso, nuestro trabajo se basa en la comparaciôn del 
comportaniento de dos o mâs muestras, es decir, en la comparaciôn - 
estadistica de su homogeneidad o sus diferencias con el fin de com­
probar si son eiccesivcis o pueden ser atribuidas al azar y en este 
caso habrâ que pensar en que factor es el responsable de la distri­
bue iôn y si su influencia es significativa o no.
El problema varia segûn se trate de anêilizar la homogeneidad - 
de dos muestras o comparar varias globalmente y segûn se trate de - 
caractères cualitativos o cuantitativos, tal es nuestro caso.
Cuando se trata de caractères cuantitativos empleamos los valo
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res medios de las dos muestras, que aunque fueran hcmogéneas no son 
rigurosamente coïncidentes, coiprobando que esa diferencia puede - 
ser o no achacable ad azar. Para ello esnpleamos el Error Standar - 
(E.S.) de la diferencia de dos médias, que en caso de muestras gran 
des,cano las nuestras, tiene por valor:
Sdm.=
Si la diferencia que (*tenenos entre ambas médias aritméticas 
es menor que 2 ô 2,6 6 3,3 veces este E.S. (P< 0,05, PC 0,01 P<001 ) 
esta dentro de los limites que permite; perc si es mayor, es excesi 
va y ha de ser atribuida al factor de diferenciaciôn de ambas mues­
tras, diciendo entonces que la diferencia es estadlsticamente signi^  
ficativa.
También hemos empleado en este trabajo un test de asociaciôn - 
o independencia de caractères bien cualitativos o cuantltativos.
Dos de estos caractères serân independientes si la propoiciôn 
de uno de ellos es la misma en los grupos de la muestra que presen 
tan las distintas categorias o variables del otro y por ccxisiguien 
te en el total de la muestra. En caso ccmtrario dichos caractères - 
estarân asociados.
Pero aûn ante una independencia absoluta el anâlisis estadist^  
co no obtendrâ proporciones rigurosamente iguales. Por ello es nece 
sario calcular, con una seguridad dada hasta donde las diferencias 
traducen una verdadera asociaciôn.
Para conocer este hecho se efectua la hipôtesis de que los ca-
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racteres, a pesar de las diferentes proporciones obtenidas son inter 
dependientes, disponiéndose de esta mènera de dos distribuciones, -
una experimental y otra teorica que comparamos por medio de la prue-
2 2 2 ba de X . ai el X experimental supera eil X maxiiro atribuible al
azar que figura en la tabla (con P<0,05 6 P<0,01 ô P^0,001 ) la cii
ferencia es excesiva y la hipôtesis de independencia no puede ser va
lida. Los caractères estân asociados y las variaciones de uno de
ellos cirrantran eüL otro. El numéro de grados de libertad para obte-
ner el X^  teôrico vendra dado por (a - 1) y por (B - 1); siendo a y
b el nûnero de filas y columnas de la tabla de doble entrada que re
coge la combinaciôn de los valores de ambos caractères en el experd
mento.
Para probar si toda una distribuciôn experimental se ajusta o
2
no a la ley teôrica se define el concepto de X^ , ccmo la suma de to 
das leg diferencias cuadrâticas relativas (D.C.R.) entre cada valor 
experimented de la tabla y su correspondiente teôrico.
( e _ ^
t
Donde : e = valor experimental y t = vêdor teôrico.
Las maximas diferencias, que para una seguridad determinada - 
(P<0,05, P<0,01 y P<0,001) permite el azar, viene dada por las - 
distribuciones tabuladas por PEARSON en funciôn del numéro de vcdo- 
res compatrados realmente libres (numéro de filas - 1 X numéro de co 
lumnas) segûn el concepto estadistico habituai de "grados de liber­
tad" .
Si la suma de las D.C.R. supera el valor de la tabla de Pear­
son es excesiva para atribuirla al azar, por lo que se puede con -
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cluir que el experimento no es conforme con i.a ley teorica, es de- 
cir, los caractères o variables estân asociados y las variaciones 
de uno de ellos arrastra al otro.
A la hora de asignar la asociaciôn obtenida a unais categorias 
complétas de ambos caractères sera precise ver a que D.C.R. que tan 
to por exceso o por defecto habrâ que hacer responsables de las mas 
acusadas diferencias.
Ertresumen, podemos concretar que para hacer el anâlisis esta 
dlstico e informatico de la presente tesis henos empleado los test 
de STUDENT y el de X^ , habiéndose realizado los laboriosos calcules 
en un I.B.M. 370/148, con el programa estadistico CALL-STATISCAL PAC 
KAGE sobre los datos proporcionados por el servicio de Infoimâtica 
del Hospital Clinico San Carlos de Madrid.
Para el ccmentario de nuestros resultados presentaremos siste- 
maticamente 2 cuadros de cada variable analizada. En la columna iz- 
quierda de cada cuadro se exponen leg clases en que se ha dividido 
dicha variable y mientras en el primer cuadro se presentan las dis 
tribuciones porcentuales para el grupo control y para todas las â- 
reas en que dividimos la M.P., en el segundo estas areas se presen 
tan agrupadas en M. Fetal, y M. Neonatal y a su vez esta ultima di 
vidada en R.N. y Prematures.
Igualmente en ambos cuadros se presentan la M.A. (Media Arit- 
mética) D.T. (Desviaciôn Tipica), E.T. (Error Tipico) y C.V.(Coefi 
ciente de Variaciôn), asi como el toted de casos que corresponda a 
cada area.
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En el segundo cuadro, se expone en la ultima fila el nivel de 
significaciôn estadistica segûn el procedimiento anpleado. El nivel 
de significaciôn no se expone en el primer cuadro porque creemos - 
que es suficiente con hacerlo en el segundo.
En ocasiones se afiade eil'gûn cuadro mas, con las D.C.R. (Dife­
rencias Cuadraticas Relativas) con el fin de precisar el grado de - 
participaciôn que cada ârea tiene dentro del nivel de significaciôn 
encontrado.
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VI
FACTORES raRINATALES INCIPEKIES EN LOS DISTIMTDS TIPOS 
DE MGiRTALIDAD PERINATAL
—  47 —
1) FACTORES BIOLOGICOS MATERNOS
—  48 —
La biologia materna cuando se mueve dentro de unos limi­
tes s^ lalados como normales es por lo genereil garantie suf^i - 
ciente para el noimaLl désarroi lo anatémico y funcional del - 
producto de la concepcicai. Perc existai factores extrirtsecos 
que pueden actuar de forma desfavorable creando un entomo - 
perjudicial para el feto que puodeii dar como resultado en ca- 
sor extrenos un caso de muerte o sobrcvivencia en condiciones 
precaulas de saLud.
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EDAD MATERNA
Es quizâ uno de los factores biolôgicos mejor estudiados por 
el riesgo que supone. Hoy dia gracias a la multitud de estudios - 
realizados en busca de la posible relaciôn con lais tasas de M.P.- 
(88, 181, 352, 384, 398, 438, etc.) se reccmienda por la O.M.S. - 
(342, 343) ccmo norma, efectuar ya una asistencia antenatal mas - 
programada y précisa en aquellas madrés jôvenes, menores de 20 a- 
rlos y a las aHosas, mayores de 35 anos, porque son.los grupos que 
reciben los mas ciltos punt^es de alto riesgo obstétrico en cual- 
quiera de los baremos realizados en este sentido (112, 175, 333, 
etc. )
La O.M.S. en el mismo informe técnico (342) recêilca la inti 
ma relaciôn entre edad matertia y M.P., poniendo de manifiesto -que 
se trata de una relaciôn curvilinea y que las tasas menores de M. 
P. se recogen en el grupo de madrés con edad comprendida entre - 
los 20 y 29 afîos, acumulândose los riesgos en ambos extremos de - 
la curva.
El hecho de que existan puntualizaciones y discrepancias por 
parte de los autores se debe fundamentalmente a que consideran a 
veces la edad materna en grupos de edades diferentes y en muchas 
ocasiones porque la ponen en relaciôn con algunos factores deter 
minados.
Al ancd-izar con precision los extremos de dicha curva, que 
la propia O.M.S. califica como "V" encontrancs en cuanto a la ju 
ventud materna,que autores ccmo FELDSTEIN (101, l82) en Inglate- 
rra, estudiando una serie de madrés menores de 20 anos, observa
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que el indicé de M.P. era de 6,7 % superior a la serie total, pero 
una vez eliminado el efecto de la paridad y el estado socio-econord 
co la M.P. quedaba en 11,8 % por debajo de la media de la serie, na 
nifestando con ello que la juventud de la madré no expresa por si - 
misma riesgo de M.P., pero dadas las caracteristicas que la acanpa- 
Han, de primiparidad, situaci&i econcmica desfavorable,ilegitimidad, 
etc., ccmstituyen una poblaciôn de riesgo. Con esa precision coinci 
den también RŒ)RIGUEZ ISLA (384), VALDEMORO (463), etc.
Autores ccmo STINE, RIDEZ y SEENEY (438) encuentran en una se­
rie de madrés pertenecientes al medio urbano, que la M.P. es més e- 
levada cuando la edad materna estâ entre los 15 y 19 afîos, para des 
cender bruscamente desde los 20 a les 30, edad en la que vuelve à 
elevarse.
De manera semejante opinan RUMEAU-ROUQUETTE y GOUJARD (398), - 
asi ccmo KAMINSKI y PAPIERNIK (261), que analizando los factores de 
riesgo de la prematuridad, conclvyen también en la évidente relaciôn 
entre M.P. y las edades maternas extremes.
Para otiX)s autores, como ÜTIAN (462), la jumitud materna se - 
accrapafla con frecuencia de un mayor porcentaje de factores agravan- 
tes para la M.P. como la apariciôn de preeclampsia, anémia, deficiqi 
te educaciôn, etc., lo que segûn el aunenta las tasas de M.P en es­
tas edades tempranas de la matemidad. Factores a los que afladen DON 
NELLY (148), PAGE (352), ROSANELLI (393), etc., el aunento del por- 
centa,je de R.N. ccxi deficit de peso pondéral de estas madrés jôve­
nes, con el consiguiente aunento del riesgo.
Refiriendonos ahora al otro extrono de la curva, la aflosidad - 
materna parece ser un factor biolôgico constantemente desfavorable
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sobre las tasas de M.P. segûn se desprende de la biblicgrafia con- 
sultada (18, 20, 35, 88, 89, 100, 149, 181, 182, 342, 344, 369).
La frontera para considerar aHosa a una mujer varia segûn los
autores: para DOPING, HOSSFELD y KRIUS (149) estâ en los 33 afîos
para BUTLER y.ALBERMAN (88, 89) estâ este limite en los 35 affos.
Estas pequefîas variaciones en la condideraciôn de la edad ma­
terna pueden modificar ai cierto modo las tcisas de M.P. De todas - 
formas la tendencia actual parece ser la de considerar el limite de 
la afiosidad cada vez mâs bajo.
A partir de estos limites de afiosidad, la M.P. surga un ascen- 
so considerable; los expertes de la O.M.S. (340, 342) lo demuestran 
cuando la edad materna supera los 35 aflos y STINE (438) lo aprecia - 
desde los 30 afîos. FELDSTCIN (181) y RANTAKALLIO (369) encuentran - 
que el riesgo de la mcrtalidad fetal en leis madrés de 40 afîos era el 
doble de la existante en el total de la serie estudiada por ellos.
Por ello y dadas las anteriores aseveraciones se puede concluir 
que es opini&i generalizada ccmo recogen CANDEDAT, MOLINA y VAZQUEZ 
(100) que el grqpo idoneo para parir es el de las mujeres con edades 
conprendidas entre los 21 y 30 anos, incluso las que menor M.P. tie- 
nen son las del grupo con edad entre 21 y 25 afîos.
Un hecho a tener en cuenta es que la edad materna es un parâme-
tro dificil de independizar de otros con los que estâ intimamente re 
lacionada y que suelen acompafîarla, como son su propia antropometria 
condiciôn socio-cultural y econcmica, habito de fumar, ilegitimidad, 
etc. Por este motivo se han hecho algunos intentes de independizar 
la edad materna de todos esos factores accmpafiantes ccmo el de BUTLER
- 52 -
y ALBEW1AN (88, 89) y FELDSIEIN (I8l, 182) que vieron la relaciôn de 
la edad con el estado socio-econanico, la edad al nacimiento del pr^  
mer hijo, numéro de los mismos, bûsqueda de cuidados prénatales, etc 
disminuyendo la M.P. de cada grtço de edad a medida que se van desga 
jando estos factores que influyen negativanente sobre la M.P.
Nosocros, conscioites de la influaicia de la edad materna en - 
lag tasas de M.P. por anteriores estudios lle/ados a cabo por nues- 
tro grupo (18, 20, 34, 35 ) hemos analizado este factor para conocer 
en que grado y manera influye en nuestro medio la juventud o afiosi­
dad materna.
Hemos considerado la edad materna basicaraente en très grupos, 
tanto en el grupo control ccmo en el de la M.P.T y esta, desglosada 
en todas sus areas. Por un lado hemos separado en bloques las meno­
res de 20 afios, por otro las mayores de 45 y el grupo intermedio - 
subdividido en grupos de 5 afios ta! como exponemos en el cuadro 1.
En el cuadro 2 se mantiene la inisina division de las edades, pero se 
han agiTjpado las areas de la M.P. en M.F (Mortalidad Fetal) y M.N.T 
(Mcrtalidad Neonatal Total) y ésta, a su vez, dividida en R.N. (Re- 
cién Nacidos) a Termine y Recién Nacido Pretérmino.
En ambos cuadros se aprecia que la media de edad de cualquie- 
ra de las areas de la M.P. es superior a la media de edad del gru­
po control. Ccmparando estadlsticamente (mediante el test de STU­
DENT) los grupos M.P.T y control, résulta una significaciôn de 
P<0,001 lo que demuestra ya de forma suficiente que es mayor la - 
edad materna del grupo de M.P. Se aprecia que es a partir de los - 
30 afios cuando la edad materna del grupo de M.P.T. supera al control 
mientras que no se observa ninguna singularidad ai el grupo de las 
madrés menores de 20 anos.
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Considerando la M.P. desglosada en areas -cuadro 2 - encontramos 
que respecto al control, la M.F.T. (Mortalidad Fetal Total) y la M.N. 
T. (Mortcdidad Necanatal Total) mantienen la misma significaciôn esta­
distica de P<0,001, lo que indica que la influencia de la edad mater 
na se manifiesta de forma semejante en ambas areas.
No encontramos significaciôn estadistica en la diferencia entre 
la edad materna del grupo control y la del grupo de M.N-P., por ser - 
ambas médias de edad superponibles.
Con el fin de conocer si esta significaciôn estadistica se debe 
a un grupo determinado de edad materna, hemos analizado las D.C.R. - 
encontrando que dichas diferencias son mayores a partir de los 30 a- 
hos, siendo las mas altas las correspondientes al grupo de M.P. de 
madrés con 45 affos o mas, mientras que no son dignas de tener en - 
cuenta las D.C.R. en los grupos de edades menores de 30 aflos, inclui 
das las menores de 20 afios.
En resunen podemos aifirmar a la vista del anâlisis estadistico 
de nuestro material que la edad materna ccmienza a influir desfavo- 
rablemente en la M.P. a los 35 aflos, aumentando esta influencia de 
forma paradela a la misma. Al igual que cilgunos autores antes comen 
tados, nosotros no objetivamos tal influencia negativa en las madres 
de edad menor de 29 afios.
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ANTROFCMETRIA MATERNA
La influencia del habitat fetal, tanto en un sentido funcional 
bioquimico ccmo biofisico ha de dejarse seritir cc»i mas o menos inci 
dencia sobre el bienestar fetal y por tanto sobre las teisas de M.P.
Sn este sentido, para muclxjs autores (15, 19, 81, 88, 225, 364 
etc.) ha sido manifestada la nutricion materna a través del peso y 
toda la serie de condicionamientos genéticos, hereditarios, nutri- 
cionales, higiénicos, etc. a través de la talla.
Por ello nosotros queremos conocer cémo es la influencia que 
ejerce la antropometria materna en iiuestro medio, en el tema que - 
nos ocupa y con este fin contamos para realizar el anâlisis con el 
peso y la talla de 430 y 410 madrés respectivamente.
En cuanto al P E S O  , cano exponente de la nutricion mater­
na, la O.M.S. (342) en opinion de un comité de expertos, ha mani- 
festado que tanto la malnutriciôn ccmo la sobrealimentaciôn y la o 
besidad pueden ser causa de M.P. al ser factores que actûan de for 
ma negativa sobre el desenlace de] embarazo.
Tal vez el mayor riesgo para el buen estado y normal crec^  - 
miento y desarrollo fetal sea una nutriciôn materna inadecuada an­
tes de la concepcion y durante el embarazo, como cpinan BREWER (81) 
y PITKIN (364)- También en este sentido son clâsicos los trabajos 
de ANTONOV, SMITH y DEAN, en Stalingrado, Holanda y Alemania (19), 
en el inviemo de la ultima guerra mundial, que ccmprobaron que la
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deficiencia nutritiva general de la madre incidia en el porcentaje 
de abortos, recién nacidos de bajo peso y prematuridad y por tanto 
en la M.P., mientras que una actitud profilactica como la aplicada 
en Inglaterra del aHo 1.939 al 1.945 (prioridad especial de las em 
barazadas para las raciones alimenticias) tiene un efecto especta- 
cular. A las mismas conclusiones llegan GRUENWALD (225) y ALADJEM 
(15) que manifiestan que la mejora de la nutricion materna mediante 
proteinas, vitaminas, y minérales es un metodo terapéutico fundanen 
tal, aun antes de la concepcion, para mejorar el estado fetal en el 
embarazo y favorecer asi el final feliz del mismo.
RUMEAU-ROUQUETTE (398) refiere que la tasa de M.P. es ligeramen 
te mayor para las mujeres que pesan 45 Kgs.o menos y especialmente - 
para aquellas que antes del embarazo pesaban mas de 70 Kgs. Los ha- 
llazgos de KAMINSKI y PAPIERNIK (261) son seme jantes.
La sobrealimentaciôn materna influye sin duda en la antropcme- 
tria fetal al final del enbarazo, demostrado por GRUENWALD (225), - 
RANTAKALLIO (372), THOMSON (448) etc y en nuestro medio por ALONSO 
ORTIZ (19) llegando a la conclusiôn de que madres con aumentos de - 
peso mayores a 13 Kgs en el embarazo tienen con facilidad R.N. con 
pesos de 4 Kgs. o mas, lo que supone un obstâculo mecânico para el 
parto con los consiguientes riesgos de morbimortalidad.
Para este anâlisis contamos con el peso matemo que figura en 
la historia obstétrica y que es recogido por la matrona al ingreso
de la anbarazada en el hospital mementos antes del parto y con la -
ropa con la que va a permanecer ingresada.
Tanto en el grupo control, como el de M.P.T. o de cualquiera -
de las âreas de M.P., los pesos matemos se han dividido en très -
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bloques principales, los exrremos con madres de 50 Kgs. o menos y 
mayores de 90 Kgs.. mientras que el inteimedio se ha subdividido en 
grupos de 10 Kgs.
En los cuadros, 3 y 4, expcnanos tanto les ccaitadores por âre­
as y grupos, asi como sus porcentajes dentio de cada columa, figu- 
ragido al pie de cada una, el numéro total correspondiente, la media 
(m), des\âaciôn tipica (D.T.), error tipico (E.T.) y coeficiente de 
variaciôn (C.V.). En el cuadro la sistemâtica de exposiciôn es la 
misana, pero en la fila superior se reconoce la agrupaciôn de la M.
P. por âreas y en la fila inferior apareceri los niveles de signifi 
caciôn résultantes del anterior anâlisis estadistico.
Al comparer el grupo M.P.T. y el de Control api-ecdamos que - 
dentro de la M.P. hay mayor frecuencia de madres con peso inferior 
a 60 Kgs. incluso el porcentaje de pesos menores a 50 Kgs. es el - 
doble el grupo de M.P.T. Prâcticamente ocurre lo mismo en el - 
grtqx) de madres ccn peso superior a los 80 Kgs. Resultados estos - 
semejantes a los ccmentados por otros autores (363, 398, 448).
Al canparar los pesos medios alcanzados por los conponentes - 
del grupo control (67,3 + 10 Kgs) no existe diferencia estadistica 
mente significative entre ambos grupos.
Al realizar el estudio segûn las diferentes âreas en que he­
mos dividido la M.P. pero considerando en bloque la M.F.T y la M.N. 
T., tarpoco encontramos diferencias estadisticas significativas. Al 
desglosar la M.N.T. en sus areas de R.N. y P apreciamos que entre - 
este ûltimo grupo y el control si que existe diferencia con una sig 
nificaciôn estadistica équivalente a P<0,001, siendo el peso medio 
matemo de 63,7 + 8,7 Kgs, quizas motivada esta diferencia por la -
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Fellta de ganancia del peso que supone la ultima etapa de la gesta- 
ciôn, estando la diferencia, ccmo se desprende al ver el cuadro 4 
en el grupo de madres con peso menor de 60 Kgs., que es el grupo - 
que présenta las D.C.R. mâs altas.
De todo lo anterior se deduce como conclusion que el peso ba­
jo matemo guarda relaciôn con la M.P. a través de la prematuridad.
También en cuanto a la T A L L A  M A T E R N A , segun la 0. 
M.S. (342) existe una correlaciôn lineal negativa con la tasa de - 
M.P. TOGMSCM (448) en el grxçx) de madres finlandesas estudiado por 
él, viô que la estatura materna baja era responsable de que el pe­
so al nacimiento de sus hijos fuera por lo general inferior a los 
2.500 gramos al igual que se elevaba el porcentaje de M.P.
BUTLER (88, 89), refiere que la tailla materna es un paramètre 
que se mide fâcilmente y puede ser utilizado en anâlisis estadisti 
COS como indicador objetivo de los niveles de salud y estado nutr^  
tivo y que estân a la vez relacionados con la eficacia reproducti­
ve. La razôn mâs probable como indica RANTAKALLIO (369, 371) es - 
que muchas mujeres en las clases mâs pobres no llegan a alcanzar - 
la tailla normal que genéticamente le corresponde debido a que han 
sido criadas en un anbiente poco satisfactorio.
El estudio britânico (88, 89) demostrô que la talla materna - 
ténia un efecto significativo no solo sobre el peso al nacer sino 
también sobre la M.P., independientemente de los efectos asociados 
de edad materna, paridad, clase social, tabaquismo, etc. En el mi£ 
mo sentido GRUENWALD (224, 225) también llega a la conclusiôn de -
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que un ambiente socio-econanico desfavorable es la causa no solo de 
la baja estatura de la madres sino de que todos los factores rela­
cionados con un ambiente. des favorable son tambif^ i los l'esponsables 
del aunento de las tasais de M.P.
Para analizar la relaciôn entre la tadla materna y la M.P. sin 
entrar en consideraciôn de otros factores aHadidos, de los antes ci^ 
tados, ctïitamos con la talla de 410 anbarazadas a su ingreso en el 
hospiteil, recogida en una talla normcil para adultos sin calzado.
guiendo la misma sitanâtica, hemos dividido las tal las de las ma--
dres en aquellas con 145 ans. ô menos, ô mas de 175 ans. ccmo gru­
pos extremos y en grupos de 5 ans. lais t allas intermedias, ccmo ex- 
ponenos en los cuadros 5 y 6.
Efectuando la ccmparaciôn estadistica entre médias de las ta- 
llas del grupo control (156,9 ± 6,1 cms) y el grupo de M.P.T (1,55,4 
j. 6 cms) résulta una diferencia estadistica significative, con una 
probabilidad de error de P < 0,001, con lo que se pone de manifies­
to la menor talla de lais madres del grupo de M.P. en relaciôn a - 
lag del grupo control que cuentan con tallas mayores.
Tanto en la M.P.T. como si se di^ /ide en sus âreas corresponcü 
entes se denuestra el mismo hallazgo apreciândose la taidencia de 
las mardres del grupo de M.P. a tener tallas inferiores a 156 cms. 
incluso el porcentaje de madres con taillcg de 145 ans. o menos es 
el doble que en el grupo control.
Al realizar el estudio estadistico en las diferentes âreas - 
de la M.P. se nantienen lag mismas conclusiones, pero con signifi 
caciones distintas ciendo respectivamente positivas las diferencias 
e talla respecto aü grupo contiol, de P< 0,001 paira el ârea de -
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M.F.T., P< 0,01 para el ârea de M.N.T. y de P<0,05 y P<0,01 para 
las tallas maternas correspondientes a los grupos de M.N-R.N. y - 
M.N-P, ccmo se expone en el cuadro 6.
De todo lo expuesto anteriormente, por constaterlo en nuestro 
grupo, podenos concluir, ccmo los autores comentados, que la talla 
materna baja influye en la M.P, tanto en el ârea fetal ccmo en la 
neonatal y las D.C.R. que singularizan las diferentes claises en - 
que henos dividido la poblaciôn, apuntan esta diferencia significa 
tiva a las madres con una estatura inferior a 155 cms.
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PARIDAD
Parece ser que en todos les peises y series estudiadas por AL 
CON, ALONSO, ARIZCUN, BATAGLIA, BUTLER, CANDEDAT, CLAVERO, FELDS - 
TEIN, O.M.S., RANTAXALLIO, etc (18, 20, 34. 50, 88, 89, 100, 114,- 
181, 185, 350, 366, 369), la paridad es un factor causal de M.p de 
suma importancia.
Dentro de la paridad es opinion general que la primiparidad - 
es la que soporta el mayor riesgo. Tanto es asi que el Centro de -
Estadlsticas Sanitarias de EE.UU. (185, 366) reccmienda tener en -
consideration el numéro de embarazos y llega a la conclusion de que 
la M.P. es mis elevada en el primer embarazo, desciende brûscamen- 
te en el segundo y tercero para aunentar a partir del cuarto.
En opinion de ALADJEN y RANTAKALLIO (15, 369) la paridad de -
la madré da una curva en forma de "V" cuando se expresa grâficamen 
te, en funciôn del riesgo de M.P.; para ellos también el riesgo es 
maxime para las primlparas y aumenta de nuevo a partir de las cuar 
tiparas. Haciendo RANTAKALLIO (371) un anâlisis de funciôn discri­
minante entre casos de M.P. con peso al nacer inferior a 2.500 gra 
mos y nifïos vivos, encontre que la paridad materna elevada fue ti- 
pica para los casos de M.P. con peso al nacer superiores a 2.500 - 
gramos y nifios vivos, mientras que la primiparidad lo fue para to­
dos los grupos de riesgos segûn el peso.
Los primeros nacimientos comportan un aunento del riesgo de - 
M.P., que aumenta ostensiblemente en las madrés afiosas (352, 355) 
e igualmente una paridad elevada esta asociada en todas las edades 
maternas a un riesgo importante de M.P. particulaimente cuando se
— 67 —
trata de mujeres afiosas o muy jôvenes.
En caso de tratrse de nacimientos multiples, el riesgo es seis 
veces mas elevado que cuando es solo un R.N. y entre todos ellos el 
nacido primero tiene el mener riesgo y mayor probababilidad de vi - 
vir, siendo su taisa de M.P. inferior ad 25 % de lo que es para los 
otros nacidos del miano embarazo (366).
Si el peso ad nacimiento de los nacidos de un etitoarazo multi­
ple es inferior al de un nacido de embarazo ûnico, las tasas de M.P
ad nacimiento para los que tienen un peso entre 1.500 y 2499 granos 
no reperesenta mas que la mitad de la misma tasa que en el caso de - 
R.N. nacidos con el mismo peso de un embarazo simple. Oaando el pe­
so al nacimiento esta por debajo o per encima de esta frontera las 
pcsibilidades de sobrevivir son mejores para el nacido unico (343, 
344).
Como opinan BAIRD y BUTLER (44, 88, 89) pai’ece ser que la mu- 
jer necesita un entrenamiento para conseguir la maxima eficacia re 
productiva; despues de unos embarazos y partos esa eficacia va de- 
teriqrandose, aunentando entonces la M.P. BUTLER (88, 89) conside 
ra que normalmente la edad materna y la paridad van asociadas y - 
que los efectos de la edad se ndtigan en parte por la paridad asl
las mujeres mas jôvenes estan en su primer tmbarazo y cualquier de
terioro en la edad que pueda ocurrirla en los 10 aftos siguientes - 
es probable que sea superado por la mayor eficacia del 25, 35 y 43 
embarazo, ccmparândolos con el primero. Las mujeres de edad mâs - 
avanzada, por otra parte tienen lo peor de los dos factores.
Igualmente piensan RUMEAU-ROUÇUETTE, KAMINSKI y GOUJARD (398),
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que confinnan la mayor M.P. del primogénito asi como el crecimien- 
to ascendente de las tasas de M.P. desde el 5- embarazo, mientras 
que la M.P. es minima entre los nacidos en 2? y 3? lugar. SIMPKIS 
(185) encuentra que el ascenso aparece a partir del sexto embareizo.
Para CLAVERO (114) el mejor resultado perinatal se obtiene en 
las secundigestas, mientras que tras el cuarto embarazo el pronos- 
tico fetal empeora de forma inportante al aumentar la paridad deb^ 
do al incremento de mortsilidad anteparto. Sin embargo WALLACE, en 
1.970, estudiando las estadlsticas nacionales Norteamericanas no - 
considéré la multiparidad ccmo causa de M.P. ni de prematuridad - 
(114), aunque si la primipauridad.
En nuestro material, considérâmes que fueran nacidos primogé- 
nitos o en segundo o tercero o cuarto lugar, englobando en este tü
timo grupo los nacidos también con posterioridad al cuarto y enccn
tramos que tanto entre el grupo control como entre los caeos de -
M.F.T., la distribucion fue la siguiente:
PARIDAD M.P.T. CONTROL
N9 % N° %
1 369 42,38 4822 36,34
2 187 22,07 4244 31 ,98
3 131 15,46 2218 16,71
4 Ô mas 160 18,89 1984 14,95
847 99,98 13268 99,98
Apreciando en esta tabla, con claridad, la super!oridad de - 
los porcentajes del grupo de M.P.T. sobre el grupo control, en - 
las paridades extremes, mientras que son inferiores los porcenta­
jes de los nacidos en segundo o tercer lugar, lo que demuestra la
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mayor M.P. entre los nacidos en primer lugar y ccn posterioridad al 
tercer nacido. Esto hace que los embarazos y partos de las mujeres 
que reunen esta circunstancia deben considerarse de una forma mas. - 
especial por el riesgo perinatal que suponer y maxime si se accmpa- 
flan de otras circunstancias agravantes (aOosidad materna, nivel eco 
nomico bajo, aifermedades renales, etc) como antes comentabamos y - 
que tan bien han resumido autores ccmo ALADJEM (15), BUTLER (88), - 
RANTAKALLIO (369), RUMEAU-ROUOUE’l'IE (398), etc, con los cuales coin 
cidimos plenamente, ccmo podrâ ccmprcbarse a lo largo de esta pre - 
seite tesis.
El hecho de que ai este punto no hagamos menciôn a las distin­
tas areas de la M.P. se debe a que aunque el programa mecanizado que 
ha elaborado toda la informaciôn puede lle/arlo a cato, supone un - 
gran numéro de cruces de la informaciôn que séria afiadir gran cctn- 
plejidad a un hallazgo ccmûn en todos los autores, sobre el que no 
merece detemos mâs, y que también anteriormente hemos comentado no 
sotros (18, 20, 34 ).
En resunen podemos concluir que la M.P. tiene relaciôn cierta 
con los nacidos en primer lugar y con los nacidos en lugares poste- 
riores ad tercero, siendo la mâs clara incidencia de los primogéni 
tos en la M.P. mientras que la M.P. de los nacidos «i segundo y ter 
cer lugar es la mâs escasa.
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HISTORIA OBSTETRICA ANTERIOR
Al igual que RANTAKALLIO (372) 6 ALADJEM (15) pensamos que los 
antecedentes reproductivos deben i.icluirse dentro de los factores - 
b'.ologicos inatemos, aunque sean el resultado combinado de multitud 
y divei'sos factores que pueden influir en.la M.P. (24).
Por regia general los casos de M.P. cuentan con una historia - 
bostétrica peculiar, suelen encontrarse distocias, partos traumati- 
cos, prematuridad, muertes fetales intrautero o intraparto, etc. He 
chos todos interdependientes y que condicionan la situacion obste- 
trica de la futura madre y que si son conocidas antes del anbarazo 
permitiran localizar facilmente, desde el primer examen prenatal a 
las madres expuestas a un riesgo perinatail elevado.
Tanto es asi que los antecedentes obstétricos figuran con al- 
tas purituaciones en todas las escalas de riesgo, lo mismo en las - 
tituladas de "Riesgo Perinatail" ccmo en las de "Riesgo Intraparto" 
o de "Riesgo Prenatal", ccmo sen las de FABRE, CLAVERO, HARPER, KA 
MINSKI, etc ( 112, 175, 176, 234, 261, etc), lo cual pone de relie 
ve el sentimiento general a cerca del riesgo considerable que co - 
rre una embarazada que cuente con estos antecedentes sobre todo - 
las que han tenido mâs de un aborto, mâs de un premature, mâs de - 
una cesârea y mâs aûn si han tenido ya previamente algûn hijo muer 
to o malformado.
Por ello los antecedentes obstétricos de una paciente indican 
sus posibilidades de acabar favorablemente su embarazo. La pérdida 
del embarazo sea aJ. ccmienzo o al final es un accidente que tiende
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a repetirse en algunas mujeres, al igucd que ocurre con la insufi- 
ciencia pondéral al nacer o a la reêüLizaciôn de una cesârea iterati 
va. También la coexistencia con el enbarazo de procesos ccmo diabe­
tes, cardiopatias, enfermedad renéil, etc, ccmo veremos mâs adelante 
contribuyen a aumentar el riesgo de M.P. (340, 342).
La importancia de contar entî's los antecedentes con un feto mu 
erto anterior es de tener en consideracion, ya que la opinion de to 
dos los autores consultados (9, 15, 112, 234, 340, 371) las causas 
que hicieron que el embarazo anterior no evolucionara favorablenœn- 
te pueden pemanecer présentes.
La existencia ccmo antecedente de un parto premature anterior, 
para algunos autores ccmo ALADJEM (15) y RUMEAU-ROUCUETTE (398), -
tiene mayor incidencia sobre la M.P. que la existencia de muertes 
périnatales anteriores y mas aûn si a la existencia de partos pre­
matures se SLSia la de abortos anteriores, teniendo segûn ellos es­
tos 2 factores un mayor valor predictivo sobre el riesgo de dar a 
luz un nine de bajo peso al nacer, que sobre el riesgo de M.P. en 
el nacimiento actual.
Sin embargo DONNELLY (148) cree que el antecedente de contar 
ya ccMi un R.N. de bajo peso no séria un factor de riesgo elevado - 
si no se accmpaHara de otra serie de factores maternos, socio-sco- 
némicos, etc.
De forma similar opina ROITGER (394) al pensar que los facto­
res que influyen en la.apariciôn de prenaturos anteriores estaban 
también présentes en el parto actuail y que son los mismos que cau- 
san a la vez la prematuridad y la M.P.. RODRIGUEZ ISLA (384) encuen 
tra también un aunento significative de la M.P. en las mujeres que 
tuvieron anteriormente ion R.N. de bajo peso.
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si a estos factores se suma ademâs la circunstancia de tra- 
tarse de un embareizo extramarital, el riesgo de M.P. se ve aùn mâs de 
cisivemente auæntado, como demuestran GLICK, KA1?TLEY y SDÎPSON (216, 
235, 425), aunque no deja de ser un factor de sunaciôn pero que ha - 
de tenerse en cuenta pués en algunos paises como EE.UU. en 35 afîos - 
se ha sextuplicado prâcticemente la ilegitimidad.
Revisando en nuestro material la historia obstétrica anterior 
y considerandos tanto el grupo control ccmo el de M.P.T. o sus di^ - 
tintas âreas, hemos construido los cuadros 7 al 12, donde exponemos 
globcilmeite los distintos partos habidos anteriormente, asi como sus 
distribuciones porcentuales.
Para reeilizar la comparaciôn estadistica hemos aplicado el test
2
de X , que para 8 gr^ dos de libertad da un valor de 276 y buscrada su 
significaciôp en las tablas de PEARSON dâ una P <0,001, lo que demu­
estra la gran diferencia entre el grupo control y el de M.P.T. en - 
cuanto a la existencia de los antecedentes que venimos ccmentando. - 
Al realizar las D.C.R. ccmprobanos que estas diferencias son précisa 
mente achacables al mayor numéro de casos de prematuridad y morCali- 
dad que se recogen en el grupo de M.P. tanto en el ârea fetal ccmo - 
en el neonatal, manteniendose la siynificaciôn en ambas âreas con i- 
gual categoria Pf 0,001 (cuadros 8, 9 y 10).
Al desglosar la M.N.T. observamos en el giupo de R.N. a ténnino 
que la existencia de un caso de muerte anterior, que es un hecho que 
puede repetirse con cierta facilidad, es un gravamen para la M.P., - 
mas aûn que la existencia de un parto prematuro anterior. En el âi'ea 
Neonatal correspondiente a les nacidos pretérmino, se mantiene la - 
misma influencia de las historias obstétricas con feto anterior muer 
to, influencia mâs marcada para las mujeres que han tenido ademâs -
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partos prematures con anterioridad. ccmo se ccmprueba en e] cuadro 8.
La existencia de ABORTOS ANTERIORES en la historia cbstétrica 
de la mujer ha creado diversas opiniones en cuanto a su influencia - 
en la M.P. Asi BERGSJO (59), EFTER (166) le dan escasa importancia 
RUMEAU-ROUQUETTE, KAMINSKI, y GOUJARD (398) ci^ een que en el caso de 
un aborto anterior la tasa do M.P. no difiere de la poblaciôn general 
mientras que NESBITT (325, 326.) y RANTAKALLIO (369) le dan gran imper 
Lancia. RODRIGUEZ DE ISLA (384) encuentra en mujeres que tuvieron mâs 
de un aborto cifras de complicaciones périnatales, en general, meno- 
res que el resto de la serie, achacândolo a la vigilancia y tratamiqi 
to que recibe este grupo de mujei^ es.
En nuestro material, ccmo exponemos en los cuadros 11 y 12 reco-
gemos que la existencia de abortos anteriores se diô en el grupo de -
M.P, en el 19,32 % de los casos mientras que an el grupo control fué
2
solo en el 12,32 %. Al analizar estadisticamente mediante el test X - 
las diferencias entre ambos grupos no encontramos ninguna significa­
tion, por lo que no podemos demostrar en nuestro material la incidOT 
cia sobre la M.P. que demostraban los autores ccmentados anteriormen­
te.
Con el fin de ver ccmo se repartiô la existencia de aborto ante­
rior incluso en los casos de abcrtadoras habituales (très abortos se- 
guidos o mâs) exponanos nuestros itallazgos en el cuadro 12 tanto en - 
el grupo control como en el M.P.T. y sus correspondientes âreas.
En cuanto al antecedente de FETO MALFORMADO, es decir con preseu 
taciôn de anomaflias estnxrturales al nacimiento, realmente es un apar 
tado dificil de estudiar en nuestro material por diversas ra?ones:fal
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ta de unidad conceptual en cuanto a que se entiende por proceso mad 
forinativo, al desconocimiento por fail ta de la madré sobre las posi- 
bles anonalias que pi-esentô el hijo que perdiô anteriormente, a la - 
diversidad de malformaciones y sus diferentes etiologias muchas ve­
ces desconocidas. Del miano modo opinan autores ccmo AJ^ADJE-I (15) -
RENERT (380) y SAXEN (406).
Estudiando GONZALEZ COVIELLA la incidencia de las malfoimacic- 
nes en 20.221 R.N. en nuestro pais, encuentra en los estudios necro£ 
sicos de casos de M.P. un 69,12 % de madformaciones congénitas. Tam­
bién RODRIGUEZ DE ISLA (384) refiere una mayor incidencia de repeti 
ciôn de malformaciones entre los casos de M.P.
En nuestro material no hemos recogido este dato con anteriori­
dad y no sabemos de los muertos anteriormente qué porcentaje de mal 
formaciones presentaban, pero sabemos que entre el grupo de M.P. - 
los casos de anormadidad adcanzaron 0,57 % fl'ente al 0,17 % del gru 
po control, lo que révéla una frecuencia triple en el grupo de M.P.
Dentro de nuestro estudio (cuaclios 8, 9 y 10) no encontramos - 
una relation directa entre la existencia de antecedente de parto to 
curgico vaginal y M.P., como se aprecia por las D.C.R. obtenidas al 
hacer la canparaciôn estadistica con el grupo conti'ol, aunque es 16 
gico que este tipo de antecedentes guarde relaciôn con el inciemen- 
to de trauma obstétrico, con el consiguiente riesgo perinatal ccmo 
expone CLAVERO (120).
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PARTOÜ ANTERIORES
MAPE
Eutoc. Fore. Cesa. Nalg. Prem.
V.E.
V.T.
167
195
D.C.R.
D.C.R.
16
22
9
12
25
36
Muer.
25
5
80
MAPI
D.C.R
MIP-D
D.C.R
MTP-E
D.C.R,
M.P.
R.N-I
D.C.R.
M.P
R.N.-M
V.E.
V.T.
V.E.
V.T.
49
V.E.
V.T.
V.E.
V.T.
V.E.
V.T.
36
PREM-I V.E. 64 4 7 4 M 11
V.T. 81 9 5 2 3 2
D.C.R. 3 2 0 2 40 40
PREM-M V.E. 42 1 3 0 7 6
V.T. 46 5 3 1 2 1
D.C.R. 0 3 0 1 12 25
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PATOLOGIA GINECOLOGICA
Esta en la mente de todos que cualquier patologia del aparato 
genital femenino, podrâ Siacer que el normal desarrollo de la gesta 
ciôn se altéré, incluso no llegue a producirse tal gestaciôn.
En la bibliografia no hemos enccxitrado publicaciones al respec 
to, de una forma directa, sino mâs bien dirigida al problema de e^  
terilidad y sobre todo referido al caso del inioma. Asi GARCIA ORCO- 
YEN (209) en un estudio sobre i89 casos de mianectonias realizadas, 
habia 89 casos en que la mujer podia esperar un embarazo (descontan 
do las mayores de 40 afîos, soltaras y las que habian sido scmetidas 
a operaciones esterilizadoras) de estos 89 casos, 38 quedarcn emba- 
razadas consiguiendo tener 36 de allas hijos vivos. Cuando se reali 
za la micmectomia durante la gestaciôn aimenta el numéro de abortos 
y partos prematuros con respecto a la poblaciôn normal. Cuando el - 
embarazo llega a término en aüguna ocasiôn se realiza cesârea elec­
tive (209).
ESCUDERO (l68) opina de la misma forma.
fîENRION y BRONSTEIN (254) sefialan la importancia del mioma y - 
gestaciôn debido a la relativa frecuencia de asociacicsi, 1 % y a la 
dificultad diagnôstica y terapeûtica que a veces plantea. Estos au­
tores encuentran en estas gestaciones mayor numéro de partos prema­
turos y en ocasiones fetos distrôficos achacado a las deficiencies 
circulatorias a nivel dtel ûtero causadas por el micraa. De la misma 
forma se encuaitran con mâs frecueicia alteraciones en la presonta- 
ciôrt en la inserciôn de la placenta, e incluso puede ser causa de -
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embarazos ectôpicos. Casos todos ellos que tienden a increnenrar la
M.P.
DUCKERING (158) y ROQUES (391) encuentran una mayor mortalidad 
perinatal que en la poblaciôn control.
Esto ocurre para el micma y es presumible que ocurra para el 
resto de los tumores génitales y malformaciones.
La esterilidad tiene una relaciôn con la mortalidad perinatal 
debido a que muchas veces las causas de esterilidad son causas t^ 
bien de jnortalidad perinatal (69).
I La inccmpetencia cervical y la inteir/encion de Strasman van -
I muy ligadas con la producciôn de partos prenaruros y abortos. En -
cuanto a las fistulas y los prolapsos génitales, diremos que la co 
rrecciôn quirûrgica obliga a veces en un posterior embarazo a una. 
cesârea elective (69).
En las tablas 13 y 14, podemos ver la patologia ginecolôgica
estudiada por nosotros en relaciôn con la M.P., observada la esca-
sez de casos que tenmos, y que al hacer el estudio estadistico me>- 
2
diante el test de X , résulta no ser significativa la comparaciôn 
entre el grupo control y el de M.P.T. lo mismo ocurre al hacerlo - 
las distintas areas.
Porcentualmente, en el grupo control, formado por 17.679 his­
torias obstétricas con producto de la gestaciôn vivo, hemos recogi 
do 182 casos ccmo suna de patologia ginecolôgica encontrada, lo - 
que représenta 1,03 %, mientras que en los 980 casos de M.P. conta 
mos con 26 casos con patologia ginecolôgica, lo que supone 2,65 %
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que es mâs del doble de la encontrada ai el grupo ccmtrol, aunque 
ccmo antes referiamos sin significaciôn estadistica.
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2) FACTORES SOCIO-CULTURALES Y ECONOMICOS:
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PROFESIW DEL PADRE
La situacion social y economica de la familia forma un grupo 
muy importante, pero bastante cemplejo, de factores que intervie- 
en la etiologia de la morbimortailidad perinatal.nen
Entre las distintas formels que hay para vcilorax’ la situacion 
econonica familiar, la mâs frecuaitanente utilizada es la profesi 
on patema, que es especialmente utilizada en los paises escandina 
VOS, y en Gran Bretafla, mientras que en EE.UU. (468), en muchos - 
paises africanos y asiâticos (405), se utilizan con profusion los 
ingresos familiares, aunque en los paises que los iripuestos son im 
portantes existe dificultad para determinar sin andiigUedad estos 
ingresos. Otro tercer sistema de evaluacion de la situacion social 
utilizado fundamentalmente en las grandes ciudades es la zona de - 
la ciudcd dcmde vive la familia (15).
También existen muchcs otros factores que pueden utilizarse - 
ccmo indicadores de ].a posici&r social de la familia, ccmo el estu 
dio perinatal llevado a cabo por RANTAKALLIO (371) en el norte de 
Finlandia que utilize la posesion de un coche por parte de la fami 
lia. que para él supuso mejor indice de posiciôn social que la pro 
fesiôn materna, dato discutible en un medio donde el 90 % de la po 
blaciôn posea un coche. En otros paises, ccmo Hungria (344) la ten 
dencia actual es relacionar el nivel econânico con el grado de ins 
trucciôn que ccn la profesiôn.
Nosotros seguimos ccmo BUTLER i88) y los expertes de la O.M.S. 
(342, 343) utilizando ccmo criterio de valoraciôn la profesicn del 
padre que al ser de las mâs empleadas es ei criterio que mejor nos
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servira para realizar comparaciones. Por otra parte en nuestro me­
dio es un procedimiento aceptable poixjue geneialmente una mujer al 
casarse con su marido tiene las cueilidades personeiles, educacion,- 
y hâbitos semejantes a las de él.
De todas fonnas siempre es preciso tener en cuenta el tipo de 
medida socio-econàrdca utilizada en cada pais cuando se procédé a 
comparaciones intemacicxicLles, incluso cualitativas. Cuanto mayor 
sea la precision con que pueda determinarse la posiciôn social, nre 
joi" Funcionarâ este como indice predictivo de la M.P., por lo que 
vale la pena prestar atenciôn al método utilizado.
El ambiente socio-econcmico influye claramente en las tasas - 
de M.P. al influir decisivamente sobre la gestaciôn y sobre la ca- 
lidad asistencial al final de la misma. Este ambiente lo ponen de 
manifiesto todas las publicaciones consultadas tanto de paises que 
siguen las directrices de la O.M.S. ccmo el resto de los paises - 
(15, 185, 271, 341, 405, etc.).
Ccmo expone KOHL (271) alli donde los recursos econômicos son 
escasos las garanticis asistenciales son menores, tanto con el fin 
de valorar los casos de cil to riesgo ccmo a la liora de asirtir el - 
parto y con un mejor nivel econômico es lôgico poder establ.ecer - 
una mejor y mâs compléta profilaxis pre y post natal, por poder - 
contar sin duda con una mayor proporciôn de personal especializado 
tanto en el ârea obstétrica ccmo neonatal, ma>'or numéro de centros 
especializados, asi como con una buena distribuciôn geogrâfica que 
permita una mâs compléta asistencia.
Una encuentas de la F.I.G.O. (191) a nivel nrjndia]. ilevada a
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cabo ya en 1.966 ponia de relieve que mâs de la mitad de las embara 
zadas no reciben asistencia antenatail, ni en el par co, por personal 
especializado, con los riesgos que esto lleva consigo; estais cifras 
pertenecian a los paises de menos recursos econômicos fundamentalmen 
te.
Igualmente en todos los paises que han comunicado sus estudios 
se observa una tendencia generalizada al aunento de las taisas de M. 
P. a medida que el nivel eccmômico disminuye (352, 344). Tanbi&i el 
«lâlisis de ciertos factores biolôgicos (peso al nacimioito, dura- 
ciôn de la gest^iôn, edad y paridad materna etc.) en oi seno de - 
algunos grupos hace pensêæ que la evoluciôn hacia las distribucio­
nes mâs desfavorables se hace a medida que la situaciôn econômica - 
decrece; hecho que podria explicar' en gran parte el efecto en cada 
pais de su situaciôn econânica sobre la M.P.
Si para cada factor biolôgico scxi similares, la situaciôn so- 
cio-econômica baja se aconpafia generalmente de un peso al nacimien­
to mâs bajo, de una menor duraciôn de la ^ staciôn, de una paridad 
nw=yor, y de una mayor proporciôn de nacimientos fuera de las edades 
ôptimas. Entre los factores mâs influenciables por la situaciôn eco 
nômica estân el peso al nacimiento y la duraciôn de la gestaciôn, - 
mientras que los menos son la edad materna y la paridad, salvo en - 
Hungria, donde estcis dos variables son las que mâs se influencian - 
(344).
Otros factores en relaciôn al nivel econômico son la talla ma­
terna, ccxisumo de tabaco y el estado civil, que también se interre- 
lacioria con la M.P. iHŒiSCM y B1LLE\VICZ (448) relacionan ademâs el 
estado socio-econcmico con el flsico en general y la salud, encon-
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trando ai las profesiones mâs elevadas mujeres mâs altas, con mejor 
estado nutritivo y nenor M.P.
En un estudio realizado por la O.M.S. en 7 paises (344) se po­
nen en evidencia ciertos halleizgos en cdgunos grupos, ccmo el de - 
los agriaü tores austriacos y ai Nueva Zelanda, donde se constata - 
una tendencia hacia pesos cLL nacimiento superiores a la media sin - 
disminuir las tasas de M.P.; lo que puede resultar en pai'te de la - 
tandaicia a paridades mayores, ccmo acontece entre los zingarcs en 
Hungria, que muestran lets caracterlsticas de un pals poco desarro- 
llado: paridad elevada, bajo peso al nacimiento y alta M.P. lo que 
hace que sea un grupo vulnerable.
Ccmo declamos al ccmienzo hemos valorado el nivel socio-econô- 
mico de nuestro grupo por la profesiôn del padre, que hemos califi- 
rado en 5 grupos:
Profesiôn 1 .- Peôn u obrero no especializado.
" 2 .- Obrero especializado.
" 3 .- Técnico, Administrative,etc.
" 4 .- Universitario de grado medio.
" 5 Universitario de grado su^ ierior.
Exponiendo nuestros hallazgos en los cuadros 15 y 16, en rela­
ciôn al grupo control.
Al hacer la comparaciôn estadistica en bloque entre el grupo -
control y el M.P.T. ha resultado una diferencia estadisticamente -
2
significativa, pues para 4 grados de libertad la X =62, lo que e-
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quivale segûn las tablas a una significaciôn de P<0,001, denostran 
do con ello que el compoi’tamiento del grupo control y el de M.P.T. - 
es diferente segûn la profesiôn del padre.
Realizadas las D.C.R. para conocer crjal o cuales puedei ser las 
profesiones responsables de la asociacion «itre M.P. y nivel econâtd 
CO, de forma global se ve claramente que la respcsisabilidad recae en 
la profesiôn "1 ", peôn u obrero no especializado.
En todas las âreas de la M.P., sin aÿnrpar, se aprecia este ha- 
llazgo salvo en el érea de M.I.P. en dilataciôn que la responsabili- 
dad es achacable a la profesiôn "2”, obrero especializado, sin saber 
a que atribuirlo.
Agrupadas las distintas areas de M.P., cano expononos en el cua 
dro 16 se mantienen los mismos resultados, es decir la = 62, para 
les 4 grados de libertad, lo que da una significaciôn de P< 0,001 y 
en este caso al realizar Icis D.C.R. las mas altas se cfctienen en la 
profesiôn "1".
Nuestros hallazgos se pueden resumir en que el ni^ ei socio-eco 
nônico-cultural, tipificado por la profesiôn del padre, influye so­
bre la M.P. desfavorablemente cuando se trata de profesionales no - 
especicilizados o peones, mientras que el resto de las profesiones - 
no parecen tener asociaciôn con la M.P., aunque es posible que cuan 
do podamos realizar un anâlisis discriminativo que nos permita des- 
glosar la profesiôn patema de otros factores intimamente aisociados 
a ella podemos precisar aûn mejor la influencia del nivel socio-eco 
nanico sobre la M.P.
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PROFESION DE LA MADRE
Cano indice de valoraciôn socio-econonica es mas frecuente u- 
tilizar la profesiôn del padre que la de la madré y aunque el indi 
ce prédictive es apreximadamente el mismo, segûn algunos estudios 
cano el de RANTAKALLIO (372), la profesiôn de la madré da una pre 
dicci&i mas précisa del riesgo que la profesiôn patema.
Une de los inconveiientes que tiene el empleo de este indice 
es que se debe precisar siempre si la madré trabaja en su profesiôn 
o no, ya que si la madré no trabaja no hace aportaciôn a la econo- 
mia familiar pero el grado de instrucciôn de la madré si que ha de 
influir en el desaurollo de su embareczo y parto y por tan to sobre 
la M.P.
Otro inconveniente es precisar la "cantidad de trabajo" realj^  
zado por la madré en el embarazo, que a menudo se ha sospechado que 
ccxistituia un factor de riesgo para el {jeriodo perinatal, pero en 
readidad a penas se ha demostrado que esto sea asi. En el estudio 
del Norte de Finlandia llevado a cabo por RANTAKALLIO (372), se - 
investigô cuidadosamente la cantidad de trabajo realizado en el - 
embarazo, las cbndiciones del mismo, la ayuda recibida en el cui- 
dado de la casa, etc., pero no pudo encontrarse correlaciôn posi­
tiva alguna con el riesgo perinatal. Cano dato curioso, los embam 
zos no deseados mostraban una fuerte correlaciôn con la intensidad 
de trabajo diario, como encontrô RANTAKALLIO (371).
Desde el convenio de Frotecciôn de la î^temidad, elaborado - 
por la Organizaciôn Intemacional del Trabajo, en 1.919 y que fue 
adoptado por multitud de paises, hàn disninuido los pmblemas péri
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natales al mejorar el bienestar y la salud materna (351).
Es dlficil separar los factores socio-econânicos de los labo- 
rcLLes, pero parece ser que las mujeres gestantes de clases socia­
les accmodadas al tener un trabajo mas J.levadero pueden mantener - 
su actividad hasta périodes mâs avanzados de embai'azo que aquellas 
que se ven obligadas a soportar un trabajo mas duro. La 0.M.S.(342) 
encuentra maj’or frecuencia de partos preraaturos en las madrés que - 
trabajan en la industria.
Tampoco respecte al trabajo o la profesi&i de la madré se pue- 
de reconocer su participaciôn en la M.P. con exactitud, dado que es 
ta intimamente relacionado con los nabites higiénicos, habitat, es- 
tado nutritive, etc. De todas formas, aurajue el trabajo realizado - 
por la madré durante el embareizo se ha sospechado a menudo como un 
factor de riesgo de M.P., verdaderamente en opinicai de algun autor 
(369) nunca se ha demostrado que sea asi.
Lo que si parece demostrado (343) es que cuando las ccmdicio- 
nes del medio son malas y a eso si pueden contribuir la profesiôn y 
cedidad del trabajo materno, lais basas de M.P. sin iwâs elevadas, el 
pairto prematuro es mas frecuente y la lactancia es déficiente. Como 
contrapunto hay que recordar que la sobreal imaitaciôn y la obesidad 
pueden ser factores negatives en el embarazo y a la hora de] parto, 
incidiendo asi sobre las tsisas de M.P. Por ello es de suponer que - 
una buena preparaciôn fisica y unas condiciones sociobiolôgicas fa- 
vor^les puedan protéger a las madrés embarazadas de las irregulari 
dades ambientaies y en caso contrario potenciarén su acciôn.
En nuestro estudio homos considerado la profesiôn materna cla- 
sificada con el misno criterio que la paterna, aunque contamos con
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una muestra pequePia por ser un factor de reciente consideracion en 
nuestro grupo y no haber sido recogido este dato en un principle - 
al no contar con las historias sociaLLes.
En cLlgun pais ccmo en Cuba, para valorar el nivel socio-cultu 
rad de la familia se enplea la profesiôn de la madré, encontrandc 
que las tasas de M.P. aunentan si la profesiôn es baja o su nivel - 
de instrucciôn es escaso (344).
En los cuadros 20 y 21, exponemos nuestros hallazgos, siendo - 
porcentualmente la profesiôn "1 ", la mâs frecuente, con un 72,5 % - 
frente a 76,9 % del gtupo control.El resto de la distribucion por- 
centual también es semejante, lo que ha supuesto al readizar la com 
paraciôn estadistica en bloque entre el grupo control y el M.P., no 
«iccaitrar diferencia significativa, tanto en las distintas âreas de 
la M.P. como cuando se han anadizado agrupadas.
Con el fin de precisar mâs la influencia de la profesiôn mater 
na o su grado de instrucciôn en la M.P. hemos estudiado si ejercia 
o no su profesiôn, resultando que el porcentaje de ejercicio en el 
grupo control es del 26,6 % superior ad del grupo de M.P. con 21,32%.
Tampoco ad hacer el estudio estadistico mediante el test 
de con el fin de ver si haibia diferencias entre el grupo contre 
y el M.P.T. hemos encontrado ningûn tipo de significaciôn.
Dentro de las nedres que ejercian su profesiôn durante el ariba 
razo que constituia el caso de M.P. encontranos con cierta sorpresa 
que dentro del grupo control llegaron trabajando haista el 9^  mes el
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47.93 % mientras que solo el 18,03 % del grupo de M.P. mantuvieron 
su actividad profesional todo el periodo gestacional. De ello ré­
sulta que la media de meses trabajados es de 7,8 meses para el gru 
po control y 6,26 para el de M.P.
En los cuadros 22 y 23, reflejamos nuestros hallazgos de la - 
distribucion de meses trabajando respecte a la M.P.T. y en sus di­
verses areas.
Ouizâ un hecho relacionable con el nivel de instrucciôn socio­
cultural de la madré es la circunstancia de "ilegitimidad", que es 
un factor no fâcilmente encuadrable ai la clasificaciôn que presen 
tamos en el indice y que por ello lo comentamos aqui como un apén- 
dice del nivel sociocultural de la madré.
Los téminos "legitimo" e "ilegitimo" se siguen utilizandc por 
razones de ccmodidad, aunque son téiminos que en la mayoria de los 
paises tienden a desaparecer.
La proporciôn de R.N. Ccdificados ilegitimos (nacidos de ma­
drés solteras) varian mucho de paises cano Cuba, con un 36 % a Ja- 
pôn con 1%. En el conjunto de paises considerados los nacimientos 
ilegitimos estan asociados a tasas de M.P. mâs elevadas. Al anali- 
zar el peso de las madrés solteras se ha visto que tienen un peso 
menor generalmente y quizâ sea un condicionante de la elevaciôn de 
esta tasa de M.P. (344).
En todos los paises estudiados, salvo en Cuba, la mayor parte 
de los hijos ilegitimos son los primeros nacidos con un porcentaje 
que varia de 57 % en Hungria al 80 % en Austria. Con excepciôn de
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Cuba, la proporcicai de madrés con hijos ilegitimos es 3 veces mayor 
en el grupo de madrés con menos de 20 aflos que en los otros grupos 
de edades, sunândose entonces 2 factores desfavorables para la M.P. 
como scm la primiparidad y la ilegitimidad.
En todos los peiises dcmde se ha analizado la M.P. en las madrés 
soltercis, las tasas mas ëiltas se deben a #iertes f étalés tardias, - 
mâs que a las neonatales précoces (344) y fundanentalmente aunenta 
el riesgo, tanto por los factores sociales cano emocionales que ro- 
dean a la anbarazada soltera.
Podemos resumir entcmces que en nuestro medio no hemos encon­
trado ninquna relaciôn positiva de asociaciôn entre trabajo mater­
no y riesgo perinatal tanto si tenemos en cuenta el tipo de traba 
jo matemo ccmo el tiempo que permaneciô trabajando durante ei em- 
baraizo.
ocr> en
vt-
loo
9 1
Q£
O
<
Z)
CJ
sVO
S
VO
00 CM
CM
g;
? &
%
33ü3fa
(or.
un % % % % %.X 1 % 1 1 s 91 o %,- Ko *- o o *-
K 1 1 R 5 8 8 1 R1 1 VO oo oo VO 00 cfs S 8lf\ r- o oo o CM o
Q>< 1 R 1 R R 1 8 8g 1 00 1 00 00 VO ro ? Kr «0 r-CM C32 o o ■ o CM *-
R 5 1 R1 ! 1 1 1 M 1 ? « un ?
o o o - o o - o - on VO CM
>? 8 1 1 8 8 1 1 1 Slî 1 1 ïj 1 1 1 5 mr- IR
So o
CM
o o o V
8i-Ô VO
i.
I
o
1
o
1
o
1
O
1
o
8 8
Sî
8 8
!Q
't
S ?l S<3 CMr~
1 i 8 8 1 1 1 1 11 1 m m Ê^n o 8 Ro o oo o o o o o o
X s s § 1 1 3 n-ir> un tf> S 8
S rO
VO CM o 8
gx IR (TV CJN m s VO o Sg VO 00 00 cyv CM r 8 M
cC« CM Vf VO r- 5 VO CM o
ÿjp X s Q: 8 r, sg CM *“ H (fg CM m - r%CM m CM O s< o
g % m i
< H H >
tn VO M oo en N s o ru u
?sâ
? S
10?.
104 -
TIPO DE VIVIËNDA
El anâlisis de tipo de vi-zierida puede ser un indice indirec­
te o exponente de la posiciôn socio-econânica familiar que nos da 
una idea de los factores que contribuyai al perimundo de los ca­
ses de M.P. Este indice fue utilizado primeramente por RANTAKAL­
LIO (369, 370) en su estudio del Norte de Finlandia, aunque no cb 
tuvo predictivoadicionêLl a cerca de las madrés en riesgo al afia- 
dir este factor a otros que valoran la posiciôn social, aunque se 
gûn ella, suponia un buen indice si el inviemo era frie.
Se ha danostrado que las malas condiciones de la vivienda es 
un factor importante en la M.P. (370). La necesidad de una vivien 
da higiénica, confortable sin hacinamiento, sin prcmiscuidad, es 
fundamental pcira la evoluciôn correcta de la gestaciôn. La vivien 
da insalubre ejerce un clarc efecto negative como expone JUNCEDA 
AVELLO (260).
La influencia del desarrollo de la comunidad esta claramente 
demostrada, siendo sustanciales las diferercias en la M.P. entre 
paises desaurrollados y subdesarrollados, lo cual se puede extrapo 
lar a la ubicaciôn de la vivienda en una ciudad grande, entre las 
zonêis residenciales y los suburbios, donde las vl’/iendas reunen - 
peores condiciones que en las zonas urbanas (369, 468).
La O.M.S. (344) reconoce que existai ademâs entre los dife- 
rentes paises diferencias importantes que reflejan las singulari- 
dades de la asistencia urbana y rural. Incluso cuando parece ha­
ber una similitud aparente, las diferencias pueden subsistir a - 
nivel del grado de urbanizaciôn de la carainidad. de las ccmumica-
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clones, tanto como la utilizaciôn de los servicios medicos, estando 
la zona ruTcil peor urbanizada, con peor infraestnxrtura, menos higi 
ene y maios comodidades habitualmente.
De todas formas los hallazgos de los distinto? paises no son - 
concordantes. Mientras que en Inglaterra y Gales,en Austria y ai - 
Hungria, las tasas de M.P. urbanas exceden a las tasas rwales, en 
Cuba, Japôn y el alguna zona de EE.UU. scxi las tcisas rurailes las - 
que mâs importan. Sin embargo en Nueva Zelanda y Suecia hay pocas 
diferencias entre las tasas de M.P. urbanas y rurales (344).
Las diferencias de las tasas de M.P. al analizar la localiza- 
ciôn de la vivienda ai el medio rural y urbano radica segûn algunos 
autores ccmo RANTAKALLIO (369), JUNCEDA (260) y el NATIONAL CENTER 
POR HEALTH STATISTICS SERVICE (466) en que en el medio rural es ma 
yor la M.P. y ai el medio urbano es mâs frecuente los nacimientos 
de nifJos ccn bajo peso. En Espafla, en la muestra analizada por JUN 
CEDA (259, 260) no encuaitra diferencias sensibles entre el medio 
rural (47 %) y el medio urbano (53 %) en su vinculaciôn con el pe 
so fetal., extreme que viene a confirmar las relaciones del habitat 
con la prematuridad y por tanto también con la M.P., coincidiendo 
en parte con RAOTAKALLIO.
Se tiene la inpresion f344) que cuando las tasas de M.P. sen 
mâs elevadas en las ciudades que en los pueblos, ccmo en Austria 
y Hungria, es debido probablemente a una distribucion desfavora- 
ble de los pesos al nacimiento, ccmo ocurre dentro de las gran­
des ciudades con las zcnas residenciales y los suburbios, ccmo -- 
opina GRUENWALD (225).
También algunos autores ccmo LICHTY (288) o LUBCHENCO (29i,
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292) han relacionado la alt tud del bibitat con la M.P., encontran 
do que a mâs altitud aunentan los R.N. con bajo peso y por tanto - 
con mas riesgo de M.P. Igualmente otros ccmo RANTAKALLIO (369) en- 
cuentran que el calor y el frio excesivo sobre todo, tienei un efec 
to perjudicicil y mâs si la vivienda no reune las condiciones de - 
confortabilidad necesaria. Incluso PEPIERNTK y KAMINSKI (26t) ccxi- 
sideran ccmo un factor de riesgo perinatal, por aunentar la prema­
turidad tenprana, la existencia de la vivienda en un tercer piso - 
sin ascensor.
Nosotros respecto a xa viviaida, hemos analizado las condicio 
nés higiénicas que tiene, el numéro de personas que la habitan, y 
el numéro de habitaciones con que cuenta. A las madrés se las pre 
guntaba en un principio por los metros cuadrados que ténia su pi­
so pero la gran mayoria lo desconocia o no se correspcmdian con - 
el numéro lôgico de habitaciones, ccn lo cual tuvimos que desechar 
el conocimiento de la superficie de la vivienda.
La muestra que analizamos es relativamente escasa, 270 histo 
rias socied.es, en las que se habian lecogido los datos de la vi­
vienda y que corresponder, a las historias mas recientes, represen 
tando ellas el ccmienzo de la recogida de este dato, para contai’ 
en el futuro con una muestra mayor que nos permita precisar mejor 
la posible influexria que ejerce la vivienda en la M.P.
En relaci&i con las COMODIDADES HIGIENICAS hemos tenido en - 
cuenta la existencia de cuarto de baffo complète, de solo una ducha 
o solo un retiete y aquellos casos en que no contaban con nada de 
lo expuesto anteriormente.
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En los cuadros 24 y 25, pueden verse nuestros hallazgos en 
cuanto a la diferencia del grupo control y el de M.P.T, observan 
dose que globalmaite el grupo de M.P.T. goza de menos conodida - 
des higiénicas en este sentido, aunque dichas diferencias no tie 
nen ninguna significaciôn estadistica al hacer el test en nin 
guna de las âreas de la M.P., tanto fetal ccmo neonatal. Demos- 
trando con ello, que al menos en nuestra muestra no parece influ 
ir ostaisiblemente este tipo de ccmodidades en la M.P., motivado 
posiJblemente por que la gran mayoria (90 %) tienen cuarto de ba- 
Ro ccmpleto y el 9 % tienen alguna de las comodidades analizadas 
y solo el 0,7 % no ténia ninguna de estas ccmodidades.
Tampoco en el NUICRO DE HABITACICffJES encontranos diferen- 
cicis significatives entre los grupos de M.P.T. y el control, sien 
do las viviendas de ambos grupos similares aunque las hay de 1 - 
sola habitaciôn y de hasta 9 habitaciones. Las rnedias de ambos - 
grupos considerados ai bloque, es de 3,8 Iiabitaciories para el gru 
po control y de 3,7 para el grupo de M.P.T.
En los cuadros 26 y 27, exponemos para mejor claridad los - 
datos obtenidos por nosotros a cerca de este punto, encontrando 
ûnicamente una diferencia significativa (P <0,05) entre el gru­
po de M.N. en R.N. y el control, sin saber a qué atribuirlo, aun 
que es el grupo que tiene una media mâs baja de habitaciones.
Con el fin de conocer la OCUPACION DE LA VIVIENDA, hemos te 
nido en cuenta el numéro de personas que la habitan. En los cua­
dros 28 y 29, exponemos nuestros resultados, incluidas las médias 
y D.T., por âreas y de forma total respecto al control, no encon­
trando tampoco ninguna relaciôn entre ocupaciôn y M.P. En ambos -
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grupos, control y M.P.T. la media de ocupaciôn es similar, 3,4 per 
sonas en el grupo control y 3,3 personas en la vivienda del grupo 
de M.P.T., lo que de una fonna indirecta nos révéla que la pobla- 
ciôn asistida en nuestro hospital son matrimonies jôvenes con 1 ô 
2 hijos por lo general.
Podemos pues resunir que en nuestro medio no hemos encontra­
do ninquna asociaciôn positiva ni negativa de las ccmdiciones de 
la vivienda can las tasas de M.P.T o ccn cualquiera de sus âreas, 
en lo que se refiere a ccmodidades higiénicas, nùnero de habita­
ciones y de personas que la ocupan, motivado posiblemente porque 
las viviendas que posée nuestra poblacicm reunen los minimos in­
dispensables .
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DISTRITO DE PROCEDENCIA
CcxKxrer de qué distrito de Madrid proceden nuestras embaraza-- 
das ha resultado fécil per ser une de les dates que se recogen en 
las historias sociales, aunque por ser un date de recogida r^ien- 
te no contamos con todos les distritos del grupo de M.P.T., solo - 
con algo mâs del 50 %.
Nuestro hospital tiene una gran ârea de atracciôn siendo co - 
lector de los pueblos de la provincia y de alguno de provincias co 
lindantes, incluse mas alejadas, esto hace que hayamos tenido que 
emplear 76 côdigos para el lugar de procedencia cuando los distri- 
tos de Madrid son 35. Para tener una idea mas exacta de la ubica- 
ciôn de los distintos distritos al Final del capitule ponenos el 
piano utilizado para llevar a caibo este anâlisis.
Individualmente, distrite a distrito, es complejo llevar a ca 
bo una canparaciôn, por ello la sistemâtica seguida para conocer - 
la procedencia de nuestros cases de M.P. ha side agrupar les distri 
tos en très bloques: une formado por el distrite 3, que es el que 
corresponde a nuestro Hospital, junto con los distritos que le ro- 
dean (6, 8, 10, 15, 20 y 35), aunque aLlguno cane el 35, en su ma - 
yor parte no se relaciona con el Hospital. A este bloque le llama- 
mcs "Centre".
Otro bloque esta constituido por el reste de los distritos de 
Madrid con exclusion de los conentados y que dencminamos "Perife- 
ria" y el otro bloque formado por el reste de los lugai'es de proce­
dencia (Toledo, Cuenca, Ciudad Real, Segovia, Zaragoza, Malatja etc) 
y que llamamos "Extrarradio".
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Para este estudio contamos con los distritos de 56l casos de 
M.P. y con los de una muestra control de 493 casos; muestras hon» 
géneas que se diferencian ùnicamaite porque el control correspon­
de a casos favorables que acabaron ccai R.N. sanos, también asist^  
dos en nuestro Hospital. Los casos se han repartido:
Mortalidad Control
Nô % N9 %
Centro 37 6,59 29 5,9
periferia 339 60,42 253 51,52
Ebctrarradio 185 32,97 209 42,56
Aunque la divisicai en Centro, Periferia y Extrarradio es ar- 
tificiosa es la miana para los dos grupos (Control y M.P.); son nu 
decs de poblaciôn de distinto volumen ya que en la periferia exis 
ten grandes nûcleos con iiaycr porcentaje de matrimnnios jcvenes y 
por t u: to con mayor capacidad reproduttiva actual que la zona Cen­
tro, pero no hemos encontrado mejor forma de reaiizar la canpara­
ciôn.
Curiosamente del Centro v-ienen memos gestantes a nuestro Hos­
pital motivado casi con seguridad por estar poblada esta zcaia por 
gente de mayor edad media y por tanto con hijos maryores. Los casos 
que acuden del Extrarradio pueden ser casos de especial alto ries- 
go que vienen con antelacion suficiente para su buen control o por 
el contrario se trata de cosos favorables atraidos por alguna cir- 
cunstancia.
Globalmente, respecto al control, recogemos mayor minero de - 
casos de M.P. en los bloques Centro y Periferia, ndentras que en - 
el del Extrarradio ocurre lo contrario, lo que podia significar -
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consecuencias paradôgicas, pero al hacer el anâlisis estadistico
mediante el test de y canparar el bloque centre con los otros
2
dos enccxitramos para 1 grado de libertad una X de 0,07 y 1,77 - 
respectivamente lo que significa que no hay diferencias estadis- 
ticas Qitre el ginopo de M.P. y Control respecto a los tres bloques 
de distritos analizados.
A pesar de ello y siguiendo huestra sistemâtica con el fin - 
de conocer que pasa en las distintas âreas de M.P. exponemos en - 
el cuadro siguiente nuestros hallazgos:
M.A.P.E M.A.P.I M.I.P M.N-R.N. M.N.-P
Centro 8,57 % 14,28% 1l.11 % 13,63% 10,41 %
Periferia 75,71% 71,42 % 72,22% 63,63% 79,16 %
Extrarradio 15,71 % 14,28 % 16,66 % 22,72 % 10,41 %
El hecho de expresar nuestros resultados en % es por tener 
una vision global mâs compléta.
Al revisar los distintos casos de M.P. encontramos que los 
distritos mas comunes en todas l.is âreas sen el 24 OAluche, Can- 
pamento, y Cuatro Vientos) seguido del 21 y 25 (Villaverde y Ca- 
rabanchel) y del bloque del Extrarradio es el codigo 99 (Mosto- 
les) el que mâs se repite.
Es por tanto en estas âreas que reconocemos, a la vista de 
nuestro estudio, como de mayor riesgo perinatal potencial, en - 
las que habrâ que investigar en profundidad para conocer las eau 
sas que inciden de forma mâs clara en la M.P. y pcner remedio al 
nivel correspondiente.
POaiEtO IX  MMOJH
;#CAkV»AWCkrG
DISTRITOS
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3) FACTORES ASISTENCL'U.ES PRENATALES.
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MESES TRANSCTRRIDOS DESDE EL ULTIMO EMBARAZO
los intervalos genésicos que tanta importancia tienei en pla- 
nificaci&i familiar y en el establecimiento de los cuidados meH - 
cos es una incidencia analizada por nossotros respecto a la M.P.
En un estudio llevado a cabo por la O.M.3. (334) en Austria,- 
Hungria, Cuba, Japon, Nueva Zelanda, Grecia, Ingiaterra y EE.UU.,- 
ha puesto en evidencia que el intervalo genésico ôptimo es de 18 - 
meses a tres aHos y que los nifkjs nacidos en intervalos n\âs pr6xi- 
mos o mâs alejados estân mâs expuestôs a los riesgos périnatales. 
Tanto es asi que se pone de manifiesto que para los que nacen den- 
tro de los 12 primeros meses que siguen al embarazo precedente el 
riesgo es tres veces y rnedio mas elevado que para los que nacen en 
el intervalo ôptimo; por ello, los programas de planification que 
espacian mâs de 1 affo los nacimientos pueden contribuir de forma - 
positiva a la reducciôn de la M.P.
Dentro de cualquier serie, los primeros nacimientos conllevan 
un ligero riesgo de M.P. que arnienta nétanente en las madrés affo - 
sas. Una paridad elevada, esta asociada en todais las edades a un - 
riesgo importcffite, particularmente cuando recae en madrés muy jôve 
nés o afJosas y mâxime si la ôucesiôn de nijos es muy râpida (343,- 
344).
En los cëisos en que la sucesiôn se hace ccm un embarazo mûlti 
pie (gemelos, triplés, etc) el riesgo es 6 veces mâs elevado que - 
cuando se trata de un R.N. ûnico. Incluso conviene recordar que qi 
'tre los productos de nacimientos multiples el primer nacido tiene 
las mayores garantias de sobrevivir, siendo la tasa de M.P. infe-
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rior al 25 % de lo que es para los siguientes (343. 344).
KAMINSKI y PAPIERNIK (261) consideran un factor de riesgo inci­
dente sobre la M.P. el intervalo génesico corto, menos de 1 affo, en­
tre el ultimo parto y la fecundaciôn del actual embarazo, al aimen- 
tar considerablemente la incidencia del parto prematuro, siendo una 
de las caracteristicas consideradas en su test pronôstico para el ri 
esgo de la prematuridad.
BUTLER (88) relaciona ademâs el inter'/alo entre los hijos con - 
la educaciôn de la madré y el ambiante que la rodea, llegando a la - 
conclusion que si el nivel de educaciôn materna es escaso, si ademâs 
estâ criada en un ambiante pobre.su matrimonio es temprano, tiene - 
mas hijos y con intervalos mâs cortos, factores todos ellos interre- 
lacionados, que inciden sobre la M.P.
En nuestro medio, independientemente de la M.P tiemos hecho una 
muestra (24) en el affo 1.978 para conocer cual es el intervalo nor - 
mal Qitre los hijos que guarda la pareja espafiola y hemos encontrado 
que la media es de 26,27 meses. Observâmes en esta encuenta personal 
realizada en la misma poblaciôn que esta tesis, que el 40.08 % de las 
encuentadas tuvierai un intervalo de menos de 1 ados; el 8.50 % de i 
a 2 ados, el 17.40 % de 2 a 3 anos, y el 9,31 % de 3 a 4 ados y el - 
24,69 % guardaron un intervalo de 4 ados o mas, lo que pone de mani­
fiesto que respecto a la planificaciôn familiar optima reccmendada - 
por la O.M.S esa planificaciôn no se lleva a cabo en nuestro medio.
Analizando este factor en relacicn con la M.P. tal como expone 
mes en los cuadros 30 y 31 donde henos separado los intervalos en -
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grupos de 12 meses, con dos extremos, uno inferior que comprende a 
los que separan del embarazo anterior menos de 12 meses y otro su­
perior con los que se espacian mâs de 8 ados. Se pcme en evidencia 
en nuestro présente estudio que la media del intervalo meses - 
ccm el hijo anterior es de 41,4 meses para el grupo ccmtroi y de - 
39,8 meses para el grupo de M.P T.
Al reaiizar la conparaciôn estadistica entre las médias del - 
Spupo control y de M.P.T no résulta significative la diferencia de 
1,6 meses entre ambos grupos, con lo que ponemos de manifiesto que 
en nuestro medio material, considerando en bloque la M.P., no pare 
ce ejercer ninguna influoicia el intervalo entre el nacimiento del 
hijo anterior y el actual, sobre la M.P. del segundo.
Al hacer el estudio estadistico mediante el test de desglo 
sando la M.P. en sus correspondientes âreas fetal y neonatal, encon 
tramos que se mantiene la !nisma conclusiôn anterior para el grupo 
de M.Fetal, pero no asi para el giupo de M.N. total que présenta - 
una media de intervalo de 35,5 meses, mientras que como recordamos 
la del grupo control es de 41 meses, siendo dicha diferencia si^û 
ficativa, con una probabilidad de error de P<0,01.
Dentro del grupo de M.N. Total dicha significaciôn recae en - 
el ârea de pretérminos, cuya media es entonces de 33,1 meses lo - 
que aumenta aûn mâs la diferencia con el grupo control.
También podemos decir que dentro del grupo de M.P.T. mâs de 
un tercio (37,30 %) tuvo un intervalo de menos de 24 meses; que - 
mâs de otro tercio (35,31 %) guardaron un intervalo entre 24 y 48- 
meses, repartiéndose el resto entre los 48 y 96 meses o mâs. Tarn -
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bien de la observaciôn de nuestro cuadro 30, se desprende que los in­
tervalos de mas de 8 affos se dan con mas frecuencia (6,40 %) entre el 
grupo de M.P.T. que en el grupo control (3,28 %) hallazgo que se reco 
ge también en todas las âreas.
Con ello podemos decir como resumen que cuando el intervalo con 
el nacido anterior es corto estamos al menos en presencia de un nac^  
do, con los riesgos ya conocidos y comentados que estos tienen en eu 
anto a M.P. se refiere.
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NUMERO DE VISITAS PRENATALES
La educaciôn sanitaria de la poblaciôn estudiada por nosotros
pone de relieve cierta ignorancia y despreocupaciôn sobre lo que -
es el embarazo y el parto, lo que supone un cierto impedünento en 
la labor preventiva que tan necesaria es para disminuir la morbi - 
mortalidad perinatal.
Es muy dificil, como opina BUTLER (88) establecer unos estan- 
dar de cuidados medicos y aunque asi se hiciera habria desgraciacte 
mente diferencias notables entre el acontecer en el medio rural o 
en el urbano, pero esta claro que la M.P. es tanto mas baja cuanto 
antes se incie, mâs frecuente se haga y inas cualificada sea la a- 
sistencia prenatal (88. 260, 341, 343).
No sianpre es un problema de educaciôn sanitaria de la embara
zada; a veces se encuentra el deficit en el quehacer niédico y huma 
no que debe presidir toda consulta médica e incluso en ocasiones - 
puede deberse a la Administraciôn o pooeres pùblicos.
La asistencia prenatal debe de ser de aceptaciôn personal y - 
debe reeLLizarse ya en ccmtacto con el centro donde luego la ambara 
zada vaya a tener su porto dada la conveniencia de las relaciones 
humanas entre la embarazada y los especialistas que la van a aten- 
der.
En el estudio realizado por nosotros durante 1.977 y 1.978 (24) 
encontramos que la mayoria de las embarazadas acudian a la consul­
ta prenatal para control de su Æibarazo, al cvmplir la segunda f^ 
ta, es decir a la 8? o 9^  senvana de gestaciôn. Pudiéndose explicar
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este hecho por el conocimiento popular de la frecuencia de treistor 
nos menstruales en la edad adulta y en las que tenian varios hijos 
por sospechar que ese retraiso maistrucil antes de la segunda falta 
podîa tratarse de "una failsa alarma" segùn respondieron las muje - 
res encuestadas.
En el mismo estudio (24), sin tener en cuenta la M.P. media - 
de consultas prénatales a lo largo de la gestaciôn fue de 5,54 con 
sultas + 2,45. Encontrando que 1,2 % de las embarazadas no acudie- 
ron a la consulta prenatal en toda su gestaciôn, cifra idéntica a 
la encontrada por JUNCEDA (260) en medio urbano, tan±>ién en 1.978, 
cifra muy inferior a la de 9,21 % de mujeres de medio rui'al que - 
tampoco acudieron a la consulta prenatal en todo el embarazo.
Un hallazgo en intima relaciôn es que la preparaciôn psicopro 
filâctica reaLIizada por dichas encuestadas solo supuso un 5,32 % 
del total de las mismas, cifra muy baja dados los beneficios y vm 
tajas que para las gestantes apone esta preparaciôn y cuyos cursos 
debîan prodigarse mâs.
KAMINSKI y PAPIERNIK (261) consideran un factor de riesgo im­
portante de M.P. sobre todo el aumento de visitas realizadas antes 
del 65 mes, es decir, antes de las 28 semanas de gestaciôn 1unite 
de viabilidad dado por la O.M.S pc que^siblemente es senal de e- 
xistencia de alguna patologia. Cuantas menos visitas se reolicen - 
en este tierapo mayor cantidad de prematuridad existe y por tanto - 
mayor M.P.
FERSTCR y JENKINS (188) en 1.976 en Ingiaterra han hecho un a 
nâlisis para ver la relaciôn existente entre los cuidados prénata­
les, el peso al nacimiento y la M.P. En él se pc-ne en evidencia -
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que los resultados son distintos en 3 servd.cios de Obstetricia es- 
pecia]izados pero se comprende la posible ventaja para lais pacien- 
tes que reciben cuidados de una unidad de este tipo en alguna fase 
del embarazo y que es favorable en el anâlisis una intima relaciôn 
aitre los medicos générales y los especialistas en Obstetricia que 
se encargarân del caso.
Varios expertos, segun la O.M.S. (342, 344), han seHalado que 
las embarazadas que pertenecen a grupos menos favorecidos desde el 
punto de vista social, econordco y biolôgico, que scai precisamente 
las que estân mas necesitadas de vigilancia prenatal y de asisten­
cia, no saben o no pueden hacer uso en muchos casos de las institu 
ciones asistenciales.
En algunos medios segûn la O.M.S. (343) incluso tratan de im- 
poner esta asistencia prénatal de forma que supeditan la asisten­
cia a la consulta de vigilancia prenatal, el pago de sus subsidies 
familiares, pero séria preferible usar medidas menos coercitivas - 
y mas fundadas en la educaciôn sanitaria y crear este cstimulo en 
épocas tempranas, cuando la mujer estâ incluso en edad escolar.
La vigilancia durante el embarazo debia ser labor de equipo, 
integrado por el ginecolôgo, la matrona, perinatôlogos, genetistas 
y asistentes sociales y organizada ccn arreglo a un método riguro 
so y a un calendario preciso. El Canité de Expertos de la O.M.S. - 
en el aflo l .969 ( 343), da las normas que deben presidir ya desde - 
el memento inicial los reccnocirrientos, tanto en el primero ccmo - 
en los ulteriores, que hacen que los casos de riesgo elevado se de 
tecten con prontitud y con lo que sin duda se obtendrân buenos re­
sultados en cuanto a la prevenciœ de la morbilidad y mortalidad 
périnatales.
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La asistencia prenatal segûn JUNCEDA (260), es mâs asidua y ire 
jor en las mujeres de alto nivel de vida y por el contrario es peor 
la asistencia cuando el nivel de vida es mâs bajo. Considéra ôptimo 
mas de 3 visitais prénatales y résulté que en su anâlisis el 91,17 % 
de las embarazadas de alto nivel las habia realizado mientras que - 
solo el 71,72 % de las nivel medio y el 65,33 % de las de nivel ba­
jo.
Comprendemos que la masificaciôn de las consultas prénatales 
que abastecen luego nuestros paritorios pueden explicarnos la dife 
rencia asistencial que se prèste a las embarazadas, ya que se refie 
ja tanto en el numéro de visitas ccmo en el numéro de determinacio 
nés que en ellas se hace y que veremos al estudiar seguidanente el 
numéro de anâlisis y tcmas de tension arterial realizadas. Es este 
un punto donde fundan%ntalmente la administraciôn y los tocôiogos 
que pasan esas consultas tienen un campo y motivo de acciôn impor 
tante para mejorar la calidad y el rendimiento de la consulta pre 
natal.
Al estudiar la asistencia prenatal en el grupo de M.P. (cua 
dros 32 y 33) econtramos que el 7 % de las onbarazadas fue a la - 
consulta prenatal 2 veces o menos, lo que supone un alto porcenta 
je de asistencia minima a estas consultas, aunque las médias ha- 
yan sido 6,29 consultas a lo largo de la gestaciôn, prâcticamente 
igual al 6,33 consultas realizadas por el grupo control.
Al llevar a cabo el anâlisis estadistico la "t" de STUDEN,el 
numéro de consultas médicas que en la asistencia prenatal ha he - 
cho la paciente en el grupo control y en el correspondiente al de 
la M.P.T., résulta no ser estadisticamente significativa la dife­
rencia entre airibos grupos.
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Con ello se pone de manifiesto que en nuestro estudio no se ha 
podi.do demostrar que hayan reclbido ambos grupos una asistencia pre 
natal diferente a efectos del niinero de visitas realizadas por la - 
paciente,durante el embarazo.
Al hacer el estudio en las diferentes areas en las que dividi- 
mos la M.P.T. nos encontramos que se mantienen las conclusicnes pa­
ra la M. Fetal pero que en la M. Neonatal en R.N. se encuentra una 
diferencia estadisticamente significativa entre 7 visitas en dicho 
grupo y 6,3 en el control con una probabilidad de error de P< 0,05, 
que es un intérvalo de confianza suficiente debido al tamaflo de la 
muestra.
En la M. Neonatal en FTematuros se encuentia una diferencia - 
también significativa estadisticamente entre 5,6 visitas para dicho 
grupo y 6,3 en el grupo control, con una prot>abilidad de error de 
P< 0,05. En este grupo el ntinero de visitas prenatad.es al tratarse 
de nacidos pretérmino lôgicanente es menor. Con ello demostramos - 
que las pacientes del grupo de M.N-R.N. realizan mas visitas prena 
taies que el grupo control a lo cual no encontranos mâs explica - 
ciôn lôgica que en este grupo estân incluido sin duda embarazos de 
alto riesgo y que son los que hacen aumentar el numéro de visitas 
prénatales realizadas por el grupo de M.N-P se debe a que el emba­
razo es mas corto.
En conclusion podemos decir que no hay difei'encias entre la - 
asistencia prenatal del grupo control y el de M.P. considerada es­
ta en bloque, pero mientras que en el ârea de pretérminos el numé­
ro de visitas realizadas fue menor que en el grupo control, en el 
ârea de nacidos a término este numéro fue mayor.
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ANALISIS DE SANGRE Y ORINA PRACTICADOS
Como un date mas de la asistencia prenatal hemos estudiado los 
anâlisis o pruebas bioquimicas realizadas a las gestantes y que son 
también indices de la calidad asistencial
ANALISIS DE SANGRE.-
Igualmente, como punto de referoicia, por no encontrar en la - 
bibliografia estudios realizados por otros autores sobre este punto, 
hacemos menciôn, primeramente a los resultados obtenidos de nuestra 
encuesta hospitcilaria, llevada a cabo personalmente por nosotros y 
ya comentada anterionnente (24). En ella encontramos que la media a- 
ritmética de anâlisis de sangre realizados en nuestro medio a las 
I embarazadas que paren en nuestro hospital fue de 2,5, no habiendose
I realizado ningûn anâlisis en el 4,2 % de las embarazadas, hallazgo
1 que llama la atenciôn si lo que queremos valorar es la calidad de -
la asistencia prenatal.
Para conocer lo qué habia ocurrido en el grupo de M.P. en cuan 
to al numéro minimo y mâximo de anâlisis realizado exponemos en los 
cuadros 34 y 35, que en el 5,11 % de los casos de M.P. no se reali­
ze tampoco ningûn anâlisis de sangre frente al 3,41 % del grupo con 
trol lo que supone una peor asistencia prenatal del grupo de M.P.,- 
si hacemos sinônimo asistencia de nûmero de anâlisis. Por otro lado 
si consideiamos el extremo opuesto, es decir, el mâximo de anâlisis 
realizados, en las mismas tablas puede observarse que el 9,21 % del 
grupo control se le practicô de 8 a 9 anâlisis en el embai'azo mien­
tras que cil grupo de M.P. se le practicô también ese numéro de anâ­
lisis en el 13, 49 %. Quiza motivado este mayor numéro de anâlisis 
por ser casos de mâs alto riesgo.
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Mientras la media de anâlisis realizados en el grupo control 
es de 2,97 anâlisis, en el grupo de M.P. la media fue de 3,2 que 
no deja de ser llamativo a no ser que se trate de una media que - 
se ha elevado, ccmo antes ccmentâbanos, por los anâlisis realiza 
dos en los casos de alto riesgo perinatal. La media mâs alla de - 
anâlisis de sangre corresponde al grupo de M.A.P.I y la mas ba­
ja al de M.P.P.M-P, motivado posiblemente en el primer caso por - 
tratarse de casos de alto riesgo ingresados mâs precozmente en el 
hospital y en el segundo caso por la cortedad de la gestaciôn.
Por ser un parâmetro numérico hemos realizado el anâlisis es 
tadistico mediante la "t" de STUDENT. Se ha efectroado la canpara­
ciôn entre las médias que recogen el nûmero de veces que en la a- 
sistencia prenatal se han realizado anâlisis de sangre a la pacien 
te en el gnrpo control y en el correspondiente al de M.P.T., resul 
tando no ser’ estadisticamente significativa la diferencia entre - 
2,97 veces para el grupo control y 3,19 para el de M.P.T.
Con ello se pone de manifiesto que en nuestro estudio no se 
.ha podido demostrar que heyan reci ido ambos grupos una asistencia 
prenatal diferente a efectos de anâlisis de sangre realizados.
Al hacer el estudio estadistico con las diferentes âreas en - 
que dividimos la M.P., se confirman las mismas conclusiones para - 
todas ellas menos para la de H. Fetal, en la que encontramos una - 
diferencia significativa entre 3,5 anâlisis de sangre en dicha ârea 
mientras solo 2,9 para el grupo control, dando una probabilidad de 
error de P<0,05, con lo que ccmprobamos que se realizan mâs anâl_û 
sis de sangre en la asistencia prenatal en el ârea de M. Fetal que 
ai el control, paradoja que llama la atenciôn, aunque puede ser no 
tivado por el nûmero de embarazos de alto riesgo que nutrem el â-
- 135
rea fetal y como es lôgico son mas controlados. De todas formas em- 
bas cifras son lo suficientemente expresivas de una déficiente asi£ 
tencia prenatal en cuanto a pruebas sanguineas efectuadas.
Por tanto podemos resumir que la asistencia prenatcil recibida 
por las embarazadas que luego dieron a luz en nuestro hospital no - 
présenta diferencias ostensibles entre los grupos de M.P.T y el con 
trol realizado a no ser las motivadas por el discreto aunento de - 
anâlisis realizados en el gruçx) de M. Fetal donde sin duda se inclu 
yen enfoarazos de alto riesgo perinatal.
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ANALISIS DE ORINA.-
En la encuesta personal que veniamos ccmentando (24), que te- 
nemos ccmo referenda para conocer el modelo de asistencia preia - 
tal en nuestro medio y que finaliz6 antes de acabar esta tesis, en 
contranos que la media de anâlisis de orina realizados a las ges^ - 
tantes asistidas en nuestro hospital, fue de 2,i8 . En la .uisma en 
cuesta résulté que el 6,t5 % de las embarazadas tançxjco se realizé 
ningûn anâlisis de este tipo, cifra bastante alta si se tiene «i 
cuenta la labor preventiva que se lleva a cabo en la consulta pré­
natal.
En el présente estudio de M.P. encontramos que en el 4,38 % - 
de los casos tampoco se habia realizado ningûn anâlisis de orina y 
que en el 27,37 % solo se realizé un anâlisis, lo que supone que 
a 1/3 de las embarazadas solo se les hizo una detemu.naciôn, que 
ccmo compiobamos al reaiizar la encuesta fué ûnicamente como Test 
diagnéstico. Prâcticamente al otro tercio de las embaraizadas solo 
se las hicieron hasta tres anâlisis de orina; habiendose readizado 
mas de tres en el tercio restante como exponemos en los cuadros 36 
y 37.
De fonna semejante a la prâctica de anâlisis de sangre, la ræ 
dia de anâlisis de orina realizados en el grupo de M.P. es de 2,9 y 
de 2,89 ai el grupo control respectivamente, siendo por ello total- 
mente superponibles, al igual que pasa a la vista de dichas tablas 
COT los extremos, minimos y mâximos del nûmero de anâlisis realiza­
dos siendo prâcticamente idénticos los resultados en el grupo con­
trol y en el de M.P.T.
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A la vista de estos hallazgos y del anâlisis estadistico, por 
medio de la "t" de STUDEOT, al comparar las médias que recogen el 
nûmero de veces que en la asistencia prenatal se ha realizado este 
tipo de anâlisis a la paciente, tanro en el grupo control como en 
el de M.P.T., résulta no ser estadisticamente significativa la di 
ferencia de ambas médias, tal ccmo ya suponiamos.
Los resultados que obtenemos son semejantes a los conentados 
en el punto anterior. El mayor nûmero de anâlisis de orina dentro 
del ârea de M. Fetal, se hizo en el grupo M.A.P.I, con 4,07 anâli­
sis de media que es la mas elevada de todas las realizadas en las 
distintas âreas. La media mâs baja coresponde a la M. Neonatal y - 
dentro de ella al ârea de nacidos pretérmino, con 2,0 anâlisis tal 
como se aprecia en la tabla que présentâmes. Como argumente de es­
tos hallazgos, podemos aducir el mismo que comentabamos para los - 
anâlisis de sangre, es decir, el mayor porcentaje de embarazos de 
alto riesgo entre los primeros y la cortedad de la gestaciôn para 
los segundos.
En conclusion, con el anâlisis de este punto ponemos también - 
de manifiesto que en nuestro estudio no se puede demostrar que am­
bos grupos, control y M.P.T., hayan recibido una asistencia prena­
tal diferente, a efecto del numéro de anâlisis de orina practicados, 
poniendo en evidencia la escasez de pruebas realizadas con fines pre 
ventivos en là asistencia prenatal.
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NUMERO DE DETERMINACIOKES DE LA TENSION ARTERIAL.-
Mientras que las «ietenninaciones analîticas se las puede ob- 
.jetar en alguna fonna la dificultad de su realizaciôn y su costo, 
la tension arterial (T.A.) es un date de gran valor a tener en eu 
enta en ei embarazo por ser de fâcil deteiminaciw, nada costoso 
y poner sobreaviso de algunos procesos importantes como la pree - 
clatnpsia, y eclampsia, que aigunos autores como AKHTER (13) BATTA 
GLIA (50), CLARK (111), etc, ponen en relaciôn su apariciôn con la 
escasez de cuidados prénatales. Tantoién hey cLLgunos autores como 
MARCHETTI y ME3iAKEC (305) que no aprecian en sus estudios dicha - 
relaciôn, pero s o t  los menos.
En nuestra encuesta (24) la msdia aritmética de tomas de T.A 
fue de 3,2 veces a lo largo de todo el ambarazo. Si se considéra 
el embarazo como una etapa Fisiolôgica dantro de la vida de las - 
mujeres, en la que la gran mayoria transcurre dfaitro de unos limi 
tes de normalidad, fislplôgicos, ccmprenderemos que si bien este 
numéro no es ideal como séria de desear no se apsrtaria mucho de 
la correcta asistencia prenatal, a no ser por el hecho de que al - 
24,31 % de las embarazadas no les fuera tcmada la T.A. en todo era 
barazo, y esto debe considerarse como un dato de fraraso de la con 
sulta prenatal.
Al analizar nuestro material de M.P y su control, (cuadros 38 
y 39), ccmprobamos que aü. 15,18 % del total del primer grupo no se 
les habia realizado ninguna determinaciôn de la T.A. y al 11,11 %- 
solo en una ocasiôn,' lo que supone que a algo mas de la cuarta par 
te ccmo mâximo se le tcmô la T.A. una sola vez. En el grupo control 
no se tcmo la T.A. al 12,60 % y al 8,64 % solo «i una ocasiôn. Praç
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ticamente el numéro mâximo de determinaciones, 8 6 mas veces se 
reailizô de forma équivalente a los dos grupos, suponiendo que a 
la cuarta parte del total le fue realizado este niinero. A la mi- 
tad restante se tcmô la T.A. entre dos y siete veces.
La media de determinaciones que se alcanzô en el grupo de M. 
P fué de 4,4 y en el ccxitrol de 4,6 veces que son prâcticamente - 
superpcmbles. La media mas ail ta corresponde también en este caso 
ai grupo de M.A.P.I. con 6,15 determinaciones y la mas baja a los 
nacidos pretérmirx) con 4,03 veces. Hallazgos que coinciden con - 
los obtenidos al estudiar los anâlisis de sangre y orina llevados 
a cabo, por lo que seguimos manteniendo los ccmentarics entonces 
realizados, con el fin de no reiteramos.
Al analizar estadisticamente mediante "Test de Student" es­
tas escasas diferencias, resultan no ser significativas, con lo - 
cual se pone de manifiesto nuevamente en nuestro estudio que en - 
conclusiôn no podemos demotrar que ambos grupos, control y M.P.T. 
hayan recibido una asistencia prenatal diferente en cuanto a de­
terminaciones de la T.A. se refiere.
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ESTADO DE LA EMBARAZADA AL INGRESO EN EL HOSPim.-
En la mente de todos esta que la picaresca que puede actuar 
en este punto gravando la M.P. o por el contrario disminuyendo - 
las tasas en la misma de un centro hospitalaric con solo condiKiir 
o dirigir a otro hospital aquellas onbarazadas cuyc feto no se - 
ausculte al reconocerla.
Olvidândonos de este matiz, hanos vedorado ûnicanente aque- 
llos casos que ingresarcn con feto vivo, descartando los M.A.P.E - 
ccmo es logico. Dentro de los que llegaron vivos al hospital, con 
el fin de conccer cômo llegaron, hanos consideralo el grado de di- 
lataciai en ans. y el estado de la boisa de las aguas. si estaba - 
rota o integra.
En la encuestas que nosotros realizamos (24) uno de los pun- 
tos considerados fue la hora del ingreso, que es un dato que no - 
figura en el programa mecanizado y en el que nos encontranos con 
una gran dispersion. Dividimos, para ello, el dia en fracciones - 
de 6 horas, resultando que el 31,9 %, de las embarazadas ingresa- 
ron de 7 a 12 hobas, periodo este que corresponde al de m^or ac- 
tividad y rendimiento hospitalaric y por tanto con mayores recur- 
sos para solucionar los problenas que pudieran surgir. El resto - 
no goza de las mismas caracteristicas.
Ccmo datos ccmplementarios encontramos en la misma encuesta - 
que el 33,9 % de las embarazadas quedaban en paritorio, es decir, 
que ingresaban en franco trabajo de .parte y el 66,03 % pasaban a - 
la sala por no reunir las condicones obstétricas del grupo anterior.
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ESTADO DE LA BOLSA AL INGRESO
VcLLoramos esta situaciôn con el fin de ver en que medida esta 
ba ya en marcha el parto; ccmprobamos que en el grupo de M.P.T., - 
descontados los casos de M.A.P.E, el 30 % de las embarazadas ingre 
sô con boisa rota, porcentaje un poco mas elevado que el 26,8 % - 
del grupo contre. Diferencia porcentual escasa y que al révisai - 
el anâlisis estadlstico mediante el test de no demuestra ningu 
na significaciôn, no solo en cuanto a la M.P.T., sino tampoco en 
lo que concieme a ninguna de sus âreas.
A pesar de no existir diferencias significativas, con el fin 
de precisar un poco mas nuestros hallazgos que, se exponen en los 
cuadros 40 y 41, como es nuestra norma en el presents estudio, - 
comparamos el control con los casos de M.P. En elles apreciamos - 
que en el grupo de M.P.T. el porcentaje de boisa rota al ingreso 
supera al del control, con el consiguiente riesgo de parto ya en 
curso o de potencial infecciôn fetal.
En el resto de las âreas salvo en el grupo de M.A.P.I que es 
el grupo con un porcentaje de boisa rota al ingreso mas bajo, prâc 
ticamente en las demâs areas iguala o supera en la mayoria de - 
ellas al control. El porcentaje mas alto de rotura de boisa al in 
greso corresponde a los pretérminos que fallecieron de una forma - 
mediata.
El motivo de estes porcentajes extremos radica seguramente en 
el tiempo que permanecen ingresadas las enbarazadas antes del par­
to, mientras que el grupo M.A.P.I suele estar muy poco tiempo, el
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grupo con emenaza de parto premature puede estar mucho mas.
Dentro de la M.P. considerada sn bloque, el porcentaje de ro­
tura de boisa superior al control es achacable a la vista del cua- 
dro 41 a la M.N-F.
Podemos resumir por tanto, que del estudio de nuestra M.P. no 
I lay diferencia estadisticanente significativa con respecto al gru­
po control en lo que se refiere al estado de la bolsa amniôtica al 
ingreso de la embarazada al hospiteil.
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GRADO DE DILATACION DEL CEP.VIS AL INGRESO
Otro de los puntos tenidos en cuenta con la idea de conocer 
el estado de la embarazada al ingreso es el grade de la dilatacion 
del cervix uterino con que llegaba la embarazada. Hemos considera- 
do el rango de esta dilatacion en ans. desde "a punta de dedo" co­
mo la define el obstetra, hasta la dilatacion compléta, es decir, - 
de 1 a 10 ans.
Tampoco hemos tenido en cuenta los M.A.P.E al analizar este - 
punto; consideramos ccmo M. Fetal, el grupo formado por los casos 
M.A.P.I. y M.I.P.
En cuanto al grado de dilatacion ëil ingreso, existen marcadas 
diferencias en algunas âreas respecto al control, as! por ejenplo - 
de M.P.T. encontramos a la vista de los cuadros 42 y 43 que la - 
mitad de las embarazadas que le constituyen, el 57,5 % , llegan sin 
haber iniciado la dilatacion, pero el 7,2 % de las embarazadas lle­
gan en dilatacion compléta, mientras que en este grado solo llegaba 
el 2,4 % del grupo control, lo que pone de manifiesto que al menos 
el triple de mujeres ingresan en parto franco, iniciando el perio­
do expulsivo en el grupo de M.P. que en grupo control, con los rie^  
gos que ello conlleva.
Si nos fijamos en el cuadro 42, vemos que la media del grupo -
control es idéntica a la del grupo de M.P.T, por lo que estadistica
mente no hace falta realizar el test de STUDENT, pues ya se ve que
no hay ninguna significaciôn y al realizar el estudio estadistico -
2
por âreas, mediante el test de X , solo se aprecian diferencias - 
significativas, (cuadro 43) con uo.nivel de F <0,05, en las âreas
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de M. Fetal y en la M.Neonatal en Pretérminos pero de signos contra­
ries; es decir, mientras que en el grupo de M.Fetal las embarazadas 
llegaban con un grado de dilatacion menor que las del ccaitrol, ocu- 
rre lo contrario en el area dsl M. Neonatal de pretémunos, sin sa­
ber a que atribuirlo,aunque posiblemente pueda deberse a que desen- 
cadenado el parto de forma prematura se haga, al maios el Inicio de 
la dilatacion cchi mâs rapidez que en el resto de las âreas.
Curiosamaite la media de la dilatacion con que ingresaban las 
ccr^ xHientes del grupo de M.A.P.I, es la mas baja, mientras que las 
mâs altas corresponden al grupo de pretérminos que fallecieron en 
el periodo neonatal, tanto de forma inmediata ccmo mediata y ccmo - 
antes ccmentabamos son las dos âreas que presentan diferencias sig 
nificativas con el grupo ccaitrol.
En conclusiôn podenos decir eue el grado de dilataciôn del - 
cervix uterino al ingreso tanto del grupo control como del de M.P.T 
es similar, solo se apre-iian escasas diferencias en las âreas Fetal 
y de nacidos pretérminos.
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4) FACTORES CONDICICWANTES OBSTETRICOS.-
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EDAD GESTACIONAL
En el curso del anâlisis de los estudios de M.P. se recurre 
con frecuencia al calculo de tasas ccmparativas para denostrar - 
la incidencia de algunas variables sobre la M.P. La edad gestacio 
nal constituye un buen ejenplo.
Conociendo la intima relaciôn entre edad gestacicml y peso 
asi ccmo la enorme dificultad que surge al tratar de analizarlos 
por separado, lo vamos a llevai a cabo pxirque el prograna mecani­
zado con que contanos lo puede considerar de forma indapendiente, 
pero la concepciôn global y ccn^ leta la adquirarâ el lector al fi 
iializar el capitulo referente al peso. Si a lo largo de este capl 
tulo haceraos alguna menciôn al peso es por creerlo util para acla 
rar algun purito.
La duraciôn de la gestaci&i, aûn siendo una variable menos 
objetiva que el peso, estâ también estrechamente asociada a la M. 
P. aunque se pueden achacar algunos inconvenientes como que aun - 
que indica el tiempo que pasa el feto dentro del utero no dice - 
con extrema certeza el grado de desairollo fetal y por otra parte 
su calculo depende en gran proporciôn del recuerdo de la madre - 
del primer dia del ccmienzo de su ultimo dia del comienzo de su - 
ultimo periodo menstrual: eso sin contar aproximadamente, como di 
ce BATTACIIA (51), que un 20 % de las mujeres tienen trastomos - 
menstruales. De todas formas hey contamos ccxi procedimientos bio- 
fisicos y bioquimicos que permiten calcular ccai hastante precisiôn 
la edad gestacional.
La totalidad de los autores consultados, ccmo ALONSO, ARIZCUN
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BATTAGLIA, BROWNW, BUTLER, FERNANDEZ, LUBCHENCO, O.M.S., PORTER, I» 
OTH, etc ( 20, 50, 83, 165, 292, 342, 367, 390) encuentran relaciôn 
directa entre edad gestacional y M.P. por ello vamos a comentar al­
gunos de sus hallazgos antes de exponer nuestros resultados.
La M.P. ccmo encuentran BATTAGLIA (51), LUBCHENCO (292) o el 
mismo Comité de expertes de la O.M.S. (342) desciende dentro de ca- 
da edad gestacional a medida que el peso aLL nacimiento aumenta den­
tro de cada semana y disminuye cuando la gestaciôn aumenta hasta la 
42 semana de gestaciôn, para cada nivel de peso al nacimiento.
La duraciôn de la gestaciôn tiene también una influencia dec^  
siva no solo sobre las tasas de M.P. sino también sobre el memento 
del fallecimiento. La proporciôn de muertes en el primer dia decre 
ce a medida que aumenta la duraciôn de la gestaciôn. (344).
Pero la verdadera relaciôn entre la edad gestacional y la M.P 
esta a nivel de las edades gestacionales mas bajas. Para todos los 
autores de la bibliogreifia consultada, es la prematuridad en sent^  
do amplio (menos de 259 dias) la causante del mayor numéro de ca­
sos de M.P.; algunos autores como &LONSO y ARIZCUN (20), FERNANDEZ 
y RECASENS (185) etc, encuentran que el 50 % de la M.P. se asocia 
a la prematuridad, lo cual es muy importante si consideramos que 
ésta supone un 7 a 8 % de los nacimiento. BUTLER (88), ROCTH (390) 
etc., tienen resultados muy similares.
La prematuridad se asocia generalmente con distintas causas, 
por lo que su patogenia es dificil y complicada siendo estas cau­
sas por si contribuyentes al aumento de las tasas de M.P., ccmo - 
son: embarazo multiple, maLlformaciones uterinas, toxemia, enferme
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dades cardiovasculares, infecciones, etc. También parece que guarda 
estrechd relaciôn con la situaciôn economica y social baja, hasta - 
el extreme de representar en algunas estadisticas (185) que el 80 % 
de los prematures proceden de las clases societies inferi ores. Tampo 
CO se puede olvidar la inmadurez yatrogénica, cuando por falta de - 
datos relatives a la fecha de la concepciôn, por error de câlculo, 
el médico provoca el parto o realiza una cesarea .vîtes del memento 
idoneo (352).
La clasificaciôn clâsica de POTTER y ADDIR (367) que dividla - 
los prematures en previables ( de 400 a 999 gramos, 28 a 35 ans. de 
tàlla, y con 22 a 28 semanas gestaciôn) y \dables (de 1.000 a 
2.499 gramos, con 35,1 a 43 ans. y de 28 a 37 semanas de gestaciôn) 
aûn siendo una clasificaciôn bastante compléta al relacionai" peso, 
tell la y edad gestacional, ha quedado un poco relegada cLL tender - 
ahora a rebajar el limite de viabilidad a 600 gramos de peso y 25 
ans. de teilla, ccmo propone RANTAKALLIO (371) entre otros autores; 
autores que encuentran un notable descenso en sus tasas de M.P. a 
medida que aumenta la edad gestacional de las poblaciones de R.N. 
estudiados por ellos.
Igualmente LUBCHENCO (292) estableciô unos indices prédictives 
de M.P. segûn el percent]l de peso alcanzado para la edad gestacio- 
mal considerada, encontrando que por debajo de los 28 semanas de - 
gestaciôn la M.P. alcanzô casi el 99 %, mientras que por encima de 
las 36 semanas de gestaci&i esta casa baja hasta el 15 % aproximada 
mente. Cifras semejantes a las comentadas por FERNANDEZ (185).
No solo la prematuridad infli;ye de forma directa sobre las ta­
sas de M.P. tanbién la postmadurez parece ejercer cierta influencia
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aunque autores ccmo HERRERA (240). o RUSELL (458) no encuentran rela 
ciôn entre embarazo prolongado y M.P. pero la mayoria, como BROWNE 
(84), DEXEUS (144), KLOOSTERMAN (269, 270), LAU (280), NESBITT (325) 
etc opinan que el riesgo de lôs enbarazos prolongados con duraciôn 
de mâs de 294 dias.es dos o très veces mayor que el de los embara- 
zos a térraino o ai menos comparable a los de corta duraciôn. BUTLER 
y ALBERMAN (88) o LUBCHENCO (292) consideran que la M.P. es casi - 
del 99 % antes de las 28 semanas y después de las 45 semanas, aun­
que hoy dia con los avances de la Obstetricia y la Perinatologia - 
las tasas de M.P. estân en continue descenso y es tan raro llegar 
a las 45 semanas de gestaciôn como no tratar de conservar una ges­
taciôn mâs allâ de las 28 semanas.
En la actualidad seguimos la clasificaciôn propuesta por la A 
cademia Americana de Pediatria (5) segûn la cual cualquier R.N. en­
tra en algunas de las cuadriculas que se forman segun el que el ni- 
Fio tenga menos de 259 dias (pretérmino) entre 259 y 294 (a termine) 
y mas de 294 (postérmino) y segun esté su peso por debajo de 2 D.T. 
(pequefk)) entre menos y mâs de 2 D.T. (adecuado) y por encima de -
2 D.T. (grande). Esta clasificaciôn relaciona el peso y la edad -
gestacional, que como ya hemos expuesto en otras ocasiones es la -
forma mâs correcta de hacerlo, aunque nosotros pretendemos analizar
por separado el peso y la edad gestacional en relaciôn con la M.P.
Aunque el siguiente comentario podria hacerse en el câpitulo - 
de "peso del R.N. y M.P." debido a la extensiôn del mismo preferi- 
mos hacerlo en este. Al tratar de acoplar la M.P. a esta clasifica 
ciôn todos los autores (342) concluyen en que son los grupos extre 
mos los que proporcionan mayor numéro de casos de M.P., porque los 
pequeMos para su edad de gestaciôn han estado en un medio intraute
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rino desfavorable, asociandose a ellos malformaciones congénitas, 
infecciones en el embarazo, influencias genéticas, sociales o e- 
conômicas, toxemia,nefritis, anemia, malnutriciôn, hâbito de fu- 
mar, etc., y aunque la proporciôn de estos nifkjs varia segun los 
grupos étnicos, la mortalidad de este grupo puede ser 6 veces ma 
yor que para los adecuados a su edad gestacional y sin explica - 
ciôn fâcil es mayor los niffos que en las nifias y un hallazgo 
frecuente de A. Patolôgica en este grupo es la hemorragia pulmo- 
nar masiva y la hemorragia intercraneal (342).
El otro extrano, es decir, los "grandes para su edad gesta­
cional" , cuyo peso supera el 9CK porcentil o las 2 D.T., son por 
lo general hijos de madrés diabéticas o portadores de transposi- 
ciôn de grandes vasos, y por tanto nihos con lona patologia o c o t  
dicionamientos que obligan a su ingreso en centro? de Neonatolo- 
gia; ademâs estos R.N. corren riesgos de hipoglucemia, dificulta 
des mecânicas en el parto, hxpoxia, traumas craneales, aspiraciôn 
méconial, etc, causas todas que van a participa? de forma impor­
tante en la M.P.
Para canprobar en nuestro medio como y en que proporciôn se 
relaciona la edad gestacional con la M.P., hemos valorado la edad 
de gestaciôn a partir del primer dia de la ultima menstruaciôn y 
en semanas cumplidas, reconociendo que existe una div/ersidad bio- 
lôgica en cuanto a la presentaciôn y la interpretacicn de las mi£ 
mas ccmo opina BATTAGLIA (51). La fecha probable del parto la csd 
culamos segûn la régla de MAEGELE, sumando 280 dias al primer dia 
de la ultima régla.
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Considérants la edad gestacional desde la 28 semana a la 44 inclusi 
ve, de forma individualizada por semanas, segûn exponents en los - 
cuadros 44 y 45. Se aprecia con claridad la diferente proporciôn - 
que exite al ccmparar el control con el grupo de M.P.T en cuanto a 
los pretérminos se refiere, mientras que la diferencia es tanbién - 
manifiesta pero de signo contrario desde las 38 semanas en adelante.
Con el fin de conocer si estadisticamente estas diferencias - 
tienen significaciôn hemos empleado el "test de STUDENT', comproban 
do que al caiparar en bloque las médias de las edades gestacionales 
pertenecientes cil grupo control y el correspondiente de M.P.T. ha - 
resultado estadisticamente significativa la diferencia entre 39,6 - 
semanas para el grupo control y 36,5 semanas para el grupo de M.P.T. 
con una probabilidad de error de P<0,001. (Cuadro 45).
Desglosada la M.P.T. en âreas siguiendo nuestra sistemâtica, - 
encontramos (cuadro 45) que résulta igualmente significativa, tanto 
en el ârea de M. Fetail como en la Neonatcil, con la misma categoria 
de P^0,001*. Dentro de la M. Neonatal en el ârea de los R.N. a tér- 
mino la diferencia de su media con la del control es mas escasa, pe 
ro aûn asi es lo suficiente para que también sea significativa con 
una probabilidad de error de PC 0,05 mientras que es mâxima la di­
ferencia entre la media de edad gestacional de los nacidos vivos - 
pretérminos y la del control, también con una significaciôn de 
P<0,001.
Por todo ello podemos concluir que existe una relaciôn directa 
francanente positiva entre edad gestacional y M.P., siendo los naci­
dos pretérminos por debajo de 37 semanas, los que mâs gravan la M.P. 
por tcinto nuestros hallazgos son totalmente superponibles a los de 
todos los autores que han considerado este factor en relaciôn con - 
la M.P.
VÛ
>3
O
O o
o
o
o
>
$
Q >3
s^ ,Z V n • m • m * o o o 1 1 m 8 us
g r^ (Ti 2 va IL' VÛ ,- vo r- vo .- d d C o
Ou
r-
o
- VO - - O o
8
G 8 ÎR 8 % :A B 8 VO vo oCM 8 1 1 S 8 8
S " CVJ VÛ - m o cr> - CO n CM o CM 1 1 8 d o o
o - g C\ r r vn •vj- - ro o o
1 1 1 1 1 1 1 1 R 5 CTv 8 us - 8 1 9 8
en %
0  X vo o cri n o ;r Tv o. o tn
§  g o o o o o o O O CJ - 8 -
o
S ^ 1 1 1 1 1 1 1 1 ° .
s S 8 8 8 8 C
1 1 1 1 1 1 1 1 vo X (J 8 vu
§  ^ o o o o o o o o o o en P) - -
R 1 VD ç 5* 8 8 5 8 8 s in
L - o
CM OJ CvJ
Cvj -
VÛ
vo
TT
CM 8
os m OI OI
5 d
d o CTv
Q ^ ‘0
In
1 us
us CM g g 8 c\ 8 Itv
Z
s  g - - - CVJ O - ro
' f
o o -
8
S3 1 1 S IP
CTv s 8 s 1 8 d 8H - - VÛ 00 <Ti vo vo - VO TT - ro en - 1 8 d o oo
i VÛ
2 o o O vj- TT v f en o
S3 Rî 5- g ; 8 s IR
CTl tes <- S fô vo VÛ o vo
S r- CVJ tn CM (TV vo <Tv m O o C Tf in O O 8 d o o ^m 00 R 8 R R 8 5 - d
O % G g; B 8 (S $ 8 CM o
P ^ n CVJ m irv iTv vn' OO o m r- o O 8 4" o -
^  Ê R R? % $ m s g g O
O B cvj CVJ vo a 8 8 B 8 8 ■2 [- 5 9
i :
CJ 2
o o
CM
O o
%
O
B
o
?
o
s
o ro
5
o
B
tn
i
us
§ 8
o 1 8 c Tf
Ç <T> o B 8 8 8
d
$ <
1
n ë g HQ Hco >O
161
/«'?> k  .
B
CL.
i.
s<
vo
k
Cj.
X OI
s
%
? s
B
o
V
CL
8
$ S
V
Q.
g
Ô
- 164 -
CALIDAD DE LA DINAMICA UTERINA
Aunque en la actualidad se puede hacer mediante métodos tocogra 
ficos un diagnôstico diferencied. entre los distintos grupos o tipos 
de alteraciones de la dinamica uterina (26, 27, 246), nosotros nos - 
hemos guiado por el diagnôstico cllnico en la mayoria de las ocasio- 
nes, salvo los casos que se monitorizaron y que por tanto confirm - 
ron el diagnôstico clinico.
Evaluamos la dinamica siguiendo los criterios adoptados por el 
grupo obstétrico donde hemos realizado la présente tesis.
DINAMICA NORMAL:
HIPODINAMIA:
- 3-5 contracciones en 10 minutes.
- Duraciôn aproximada de 90 segundos.
- Buena relajaciôn intercontractil.
- Intensidad, aproximada,lente, como el biceps 
contraido (con caterizaciôn intraamniôtica 
correspcnderia a los 50 ntn. de Hg.)
- Valores de la dinamica inferiores a los nor’- 
males (uno o varies combinados).
HIPERDINAMIA:
- Mas de 5 contracciones en 10 minutes (polisistolia)
- Mas de 90 segundos de duraciôn (hipersistôlia)
- Mala relajaciôn intercontractil (hipertonia)
Pueden aparecer asociados entre si.
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DISDINAMIA:
- Dinamica anârquica.
Es bien sabido que parte de la patologia del parto es debida 
a alteraciones de la dinamica ya sea de una forma primaria o secun 
daria (69, 416), y que en muchas ocasiones ademas de actuar sobre 
los mécanismes de intercambio feto-matemos va a condicionêU' la - 
forma de terminar el parte.
Las distintas formas de dirânica van a acabar repercutiendo 
sbbre el feto de forma màs 6 menos sanejante. Mientras que la HI­
PODINAMIA, por si misma no tiene efecto nocive para el feto, pue­
de hacer que el parto se prolungue de forma excesiva, siendo es­
te ya perjudicial (26, 170, 207, 246) aunque contanos con la axi- 
tocina ccmo tratamiento especîfico de esta alteraciôi.. La HIPERCd 
NAMIA por el contrario suele producir partes rapides y precipita- 
doo, siendo estos portadores de un riesgo perinatal elevade, so­
bre todo en los prenaturos (69, 144) y sin olvidar que la hiper- 
dinamia yatrogénica, pi oducida por la adminis tracion poco contro- 
lada de oxitécicos daha al feto por hipoxia al reducir al eflujo 
sanguineo placenta-feto. Aztualmente con el decûbito lateral y u- 
terohinibidores se soluciona con facilidad el problème (69, 171). 
La disdinamia, se puede considerar ccmo la suma de todas las alte 
racicxies de la contracciôn uterina siendo de especial importancia 
su acciôn sobre el feto y la faica de eficacia para terminar el - 
parto siendo necesario su tratamiento en la mayoria de los casos 
(69).
La dinamica uterina se puede ver influenciada poi’ algunos - 
factores ccmo puede ser la paridad y la edad materna, autores co 
mo ALONSO, ELVIRA, VALDEMORO, WHAL, etc ( 20, 168, 462, 467) han
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encontrado un msyor porcentaje de hiperdinamia en las madrés jôve- 
nes y primlparas, mientras que la hipodinâmias se encuentran con 
màs facilidad en las grandes multipares, que son habitualmente con 
mas edad.
Con el fin de poder comprobar la relaciôn entre dinamica y M.
2
P. en nuestro material hemos llevado a cabo el test de X para 
efectuar la comparaciôn estadistica en blotque entre los grupos con 
trol y de M.F. Nuestros hallazgos se exponen en los cuadros 46 y - 
47, segûn los distintos tipos de dinamica recogidos y correspcxi- 
dientes a las distintas areas de la M.F.
2
El test de X révéla para 3 grados de libertad un valor de - 
44, que segûn las tablas nos da una significacién de P< 0,001 lo 
que demuestra de forma segura la relaciôn existante entre la varia
b]e dinamica y la M.F. En el cuadro 46, en el grupo de M.F., se - 
aprecia con respecto al control la diferencia màs notable en el - 
grupo de hiperdinamia, tanto en el grupo de M.F.T. ccmo en todas 
las areas.
Con el fin de conocer cual de las alteraciones de la dinami­
ca influye mas en la M.F. hemos realizado las D.C.R. (cuadro 47), 
demostrando con ello de forma segura que es la hiperdinamia la - 
alteraciôn de la dinamica uterina que influye de forma mas decisi 
va sobre la M.F. En este mismo cuadro se aprecia claramente la ma 
yor frecuencia de este trastorno de la dinamica en el ârea de M. 
Fetal, mientras que su incidencia en el ârea de M.Neonatal es se­
me jante a la del control.
—  167 ~
En conclusion, podemos afirmar que de las êiLteraciones de la 
dinamica es la hiperdinamia la que incide mas claramente sobre la 
M.P. y fundamentalmente sobre la M. Fetal.
9»
:R
g
m
o o
in
s
s
O
m
iq
a
)R
yo
o
s
S  OI 
2
a
g
9
VD 1
o
C\J
U  >ç S
5
t^
g
1
o
g
(
2
r^
w
Tf
r^ s ;
rv
s
%
g
K?
g
1
o
1
o
W
g
P i
CO
5
tn
R
d
i  ^
)q
S
)q
S
Pn
m
s
d
g
r
O  w
fe
1
d
g
TO
o
00
d
§
ps
g
111
<1
§Q
p
o W d
y
lA  ? , -
Id  H 0£
>  > d
, Û
- 170 -
ASPECTO DEL LIQUIDO ANMIOTICO
El meconio junto ccxi las cilteraciones de la frecuencia cardia 
ca fetal han sido los signos clasicos de sufrimiento fetaJ (69, 87, 
416, etc.). Hoy dia hay que sunarles las alteraciones consiguientes 
del medio intemo del feto.
Hay autores que relacionan el meconio con la acidosis fetal o 
neonatal (142, 206, 403). Otros niegan toda relaciôn (183) entre - 
meconio y estado de recién nacido. No falta quien opine (70, 171,- 
312) que la apariciôn de meconio sin otros sintcmas no es signo de 
sufrimiento fetal, pero que es un parto que hay que vigilar de for 
ma cercana. Es decir, que la presencia del meconio puede ser signd 
de afectaciôn fetal, pero no siempre se traduce en sufrimiento fe­
tal.
Se sehala por parte de otros autores que la presencia de meco 
nio en liquide amniôtico puede ser la expresiôn de un episodio de 
sufrimiento fetal que ha pasado ya (54, 293, 445).
SCHWARCZ (416) sehala que hay fetos que fallecen sin expulsar 
meconio, con lo que quiere decir que la ausencia de meconio no sig 
nifica que no haya ccmpromiso fetal.
En cuanto a la etipatogenia también hay diversidad de opinio- 
nes (4, 92, 183, 206, 252, 403, 404). Autores ccmo IBAiteZ (252), - 
SANCHEZ RAMOS (404), SALDAflA (402), y HOBEL (246) seflalan la rela­
ciôn de la presencia de meconio con la presencia de alteraciones - 
de la frecuencia cardiaca fetal, de patologia funicular, de insufi 
ciencia placentaria y acidosis fetail. NEME y OKAMURA (324) encuen-
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tran una mayor proporciôn de presencia de meconio en las pacientes 
con gestosis hipertensivas, que en mujeres sin patologia.
ABADES (3) sefiala la presencia frecuente de meconio en los rd 
Mos que nacieron deprimidos, encontrando valoraciones del test Ap- 
gar mas bajas en los P.N. con meconio que en los sin meconio. Este 
mismo autor (3) encuentra una mortalidad perinatal de 10 % en los 
partos con meccaiio y 4 % en los sin meconio. Semejantes hallazgos 
tienen BARHAM (48), IBAffeZ (252) y SALDANA (402).
FUnjURA y KI.IONSKI (206) encuentran meconio en el 10,3 % de 
los nacidos vivos y 18,1 % en los nacidos muertos. La tass de M.P. 
para el grupo con meconio era de 3,3 % y 1.7 % para el grupo sin - 
meconio. LOPEZ DE LA OSA (288) opinan también que la presencia de 
meconio es un signo de mal pronôstico neonatal. Estos mismos auto 
res (219) seMalan que la presencia de meconio es sigiificativamen 
te superior en los nihos que pesaban por encima de los 3.500 grs. 
frente a lo poco frecuente que es su presencia en los R.N. con pe 
SOS debajo de los 2.000 giamos. Resultados pai'ecidos encuentra A- 
RIZCUN (35).
En la actualidad tenemos técnicas ccmo la amnioscopia (403) y 
la amniocentesis (285, 420) que nos sirvoi para el diagriôstico de 
la presencia de meconio anteparto seRalando casi todos los autores 
su interés en cuanto al pronôstico fetal.
Nosotros hemos estudiado la presencia de meconio en el grupo 
de M.P. y en el grupo control, cuadros 48 y 49. La clasificaciôn en 
cruces (+) aunque es subjetiva supone una forma de valoraciôn del 
grado de tinciôn del liquide aimiôlico que aunque pueda ocasionar
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alguna duda en los grados intermedios, no es asi en cuanto se re- 
fiere a si el liquido es claro o por el contrario es en"pure de - 
guisantes".
Se conprueba en nuestros datos,(cuadro 48) que en el grupo - 
de M.P.T. en el 66 % de los casos habia un liquido amniôtico tefu 
do en mayor o menor grado y que en el 45 % de los casos la tin - 
ciôn fué valorada en ++-»-. Porcentajes completamente opuestos apre 
ciamos en el grupo control. De todas formas hay que tener en cuen 
ta que apreciamos en el grupo control. De todas formas hay que te 
ner en cuenta que posiblemente en los casos de tinciôn maxima del 
liquido amniôtico estân incluidos aquellos que fueron MAPE, pero 
eso no invalida que la presencia de meconio pueda o no tenerse - 
en cuenta o despreciarse al hacer los calculos.
Es estudio estadistico lo hacemos mediante el empleo de X^ , 
(cuadro 48), resultando estadisticamente significativa la diferen 
cia entre la presaicia de meconio entre el gr\ipo de M.P.T y el - 
control con una P< 0,001. Realizadas las D.C.R. (cuadros 50 y 51) 
para ccnprobar si en algûn ârea determinada de la M.F. habia una 
mayor incidencia, résulta que se mantiene la ccmclusicn anterior 
en todas las âreas, excepto en el ârea de M.N en Pretéiminos. Ha 
llazgo que estâ acorxle con los casos de aspiraciôn méconial en - 
los pretérminos en los que la encontramos con una menor frecuen­
cia y que se mantiene tanto en los fallecidos pretérmino de for­
ma inmediata como mediata (cuadro 50).
En la comparaciôn estadistica de ambos grupos, M.P.T y con­
trol, realizada en bloque se aprecia que las D.C.R. màs altas re 
caen en la tinciôn de 4-w- y en los liquides claros, siendo per -
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tanto ambas D.C.R. de signo contrario, ccmo es lôgico ccmprender. 
(cuadros 50 y 51).
A la vista del anâlisis estadistico realizado podemos ccmcluir 
que la presencia de meconio en liquido anniôtico es un signo de mal 
praiôstico como lo demuestra su frecuencia de apariciôn en el grupo 
de M. Fetal y deitro del grupo neonatal en el ârea de los nacidos a 
término fundamentalmente.
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LIQUIDO AMNIOTICO
Claro + -H- +-M-
V.E. 11 10 24 173 MAPEV.T. 173 16 15 13
D.C.R. 152 2 491 1619
V.E. 4 5 12 27 MAPI
V.T. 38 4 3 3
D.C.R. 30 0 27 192
V.E- 10 1 7 24 MIP-DV.T. 33 3 3 3
D.C.R. 16 1 5 147
V.E. 19 6 5 31 MIP-EV.T. 48 5 4 4
D.C.R. 17 0 0 182
V.E. 45 7 14 30 R.N.-IV.T. 76 7 7 6
D.C.R. 13 0 7 96
V.E. 46 14 16 18 R.N.-^V.T. 75 7 6 6
D.C.R. 11 7 17 24
V.E. 66 13 13 9 P - IV.T. 80 8 7 6
D.C.R. 2 3 5 1
V.E. 47 9 11 4 P - M
V.T. 56 5 5 4
D.C.R. 1 3 7 0
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PRESENTACION
Otro de los dates analizados por el programa ha sido la moda- 
lidad de presentaciôn fetal anteparto, tal ccmo exponemos en los - 
cuadros 53 y 54, donde referimos los distintos tipo de presentaciôn 
tanto para el grupo control, como para el de M.P.T. asi como para 
las distintas areas de la M.P.
Se observa en el cuadro 53 que en el grupo de M.P.T. todas - 
las modalidades de presentaciôn son mas frecuentes, scilvo la pr^ - 
sentaciôn de occipucio que en el grupo control siendo las diferen 
cias mas Claras las que existen en la presentaciôn podalica, que 
dentro del grupo de M.P.T. suponen un 18,12 % mientras que en el 
control representan solo el 4.08 % lo que pone de manifesto una - 
vez màs la trascendencia de los partos con presentaciôn podalica 
en las tasas de M.P., pero como comentabamos antes cualquier pre 
sentaciôn que no sea la de occipucio supone un riesgo, como se - 
aprecia tanto en el grupo de M.P.T ccmo en cuaJquiera de sus 
âreas.
Efectuando la comparaciôn estadistica entre el grupo control 
y el de M.P.T, se ccmprueba la afirmaciôn anterior, siendo esta - 
diferencia estadisticamente significativa con un valor de P< 0,001 
significaciôn que se mantiene en la misma categoria (p <0,001) al 
analizar la M.P. en sus diferentes âreas.
En conclusiôn podemos afirmar que cualquier tipo de présenta 
ciôn que no sea la de occipucio, supone un riesgo perinatal impor 
tante y maxime si se trata de una presentaciôn podâlica.
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TIEMPO CC BQLSA ROTA
La rotura precoz de la bolsa amniotica supone un riesgo periim 
tal Glevado cuanto puede narer un nirto infectado o irmaduro, o a 
demâs de infectado inmaduro. Clàsicamente se adni.te que la sépara - 
ciôn entre el tianpo de rotura de la boisa y la expulsion fetail au- 
menta la morbimortalidad perinatal, ccmo sefialan autores ccmo BCTIE 
LLA (69), BUNN (87), SCHWARCZ (416), etc, siendo esta inas alta cuan 
to mayor sea e] tiempo transcurrido entre la rotura y el parto.
Se considéra "rotua precoz" cuando la boisa se rcmpe antes de 
que ccmience el parto, pero cuando este se desencadana durante las 
6 horas siguientes o al ccmtenzo del perlodo de dllataciôn, si es­
te dura mas de 6 horas y se considéra "rotura prematura" cuando se 
rompe y no se desencadana el paro en esas horas, considerandose - 
canplicaciones del embarazo, de etiologia muchas veces discutida, 
aunque se admiten como causas: el hidramnios, el embarazo gemelar 
inserciôn baja de la placenta', mala adaptaciôn del continente ad - 
contenido uterino, presentaciones anônalas, traumatismos, factores 
constitucionales, infecciones ascendantes desde la vagina e infec- 
ciôn urinaria ccmo mâs frecuentes. Todas estas causas participan - 
en graido variable en la M.P. y aûn mas si la boisa amniôtica se ha 
roto de forma prematura ccmo encuentran BRESSE (79), CLARK (i10), 
WE3BER (470) etc.
Por ser consciente? todos los autores de la relaciôn existan­
te entre la amniorresis prematura y M.P. ha sido siempre preocupa- 
ciôn y motivo de trabajo. La actitud obstétrica ante la rotura pre 
matura de la boisa amniôtica, varia desde la activa hasta la espeç 
tante, siendo moderada por la edad gestacional alranzada por el fe
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to en ese momento, aunque la regia general sea, acelerar el parto si 
ha alcanzado las 37 semanas (342, 343), si no las alcanza dejar un - 
Liempo moderado tratando de madurar el feto y si la gestaciôn es pro 
xima a las 32 semanas, la actitud debe ser conservadora valorando - 
con precision el riesgo infeccioso, que es una de las causas mas fre 
cuentes de M.P.
Los porcentajes de rotura prematura de la bolsa de las aguas,- 
incluidos los muertos, son variables entre el 3 y el 14 % como de- 
muestran los trabajos de CLARK (110), EASTMAN (165), GUNN (226) y 
KASER (263) lo que da una gran importancia a esta entidad clinica.
Clavero (115) en una serie de 4226 partos consécutives encon- 
tro que la M.I.F y la M.P.P. aumentaban significativamente cuando - 
la rotura de la bolsa supera las 72 horas. Para el, con solo 24 ho­
ras de antelaciôn en la rotura, aunenta el porcentaje de sindrcmes 
infecciosos en el R.N. y probablemente la tara de M.P., motivado - 
precisamente por la infecciôn intrauterina.
Otros ccmo DOUGLAS, GUNN, O'WEBB (151, 226, 469, ). coinciden 
igualmente en que la rotura prematura de la boisa anniôtica incre- 
menta la M.P. sobre todo a base de la prematuridad y de las infec­
ciones postnatales. EASTMAN (165), que relaciona la edad gestacio- 
nëil y tiempo de boisa rota con la M.P. encuentra que los fetos ma- 
duros si el perlodo de latencia es menor de 48 horas alcanzan una 
M.P. de 1,7 %, pero si el perlodo supera las 48 horas la M.P. ascen 
dia al 6,8 %; en los prematuros de menos de 36 semanas, encuentra 
mejor pronôstico al aumentar el période de latencia,a pesar de in- 
crementarse los sindromes infecciosos postnatales. BUEMANN (86) y 
FLOWERS (195) encuentran que cuando a la prematuridad se asocia -
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sindrome infeccioso por amniorresis prematura la M.P. aumenta entre 
el 8 y el 30 %.
La rotura pranatura de la boisa se asocia a veces a nivel so- 
cio-econcmico bajo de la enbarazada, que es también otra causa que 
incide en la M.F. como sefialan GUNN y WEBB (226, 469), entre otros. 
También se asocia con mayor frecuencia con presentaciones podâlicas, 
segûn CLARK (110), DOMINGUEZ (147) y GUNN (226) y no solo en embara 
zadas a término, sino que ademâs se incrementa cuando el peso del - 
feto es menor de 2.500 gramos, alcanzandoen estas situaciones cifras 
de M.P. del 30 al 40 % segun GUfJN (226), para ser segun este autor 
el doble si se asocia rotura prematura, presentaciôn podâlica y el 
peso del R.N. es menor de 1,500 gramos.
La paridad también influye en el tiempo de rotura de la boisa; 
DOMINGUEZ (147) encuentra que la rotura prematura de la boisa se da 
en mûltiparas el doble (66 %) aproximadamente que en ei resto de - 
los grupos de paridad sunados (34 %).
Para conocer qué pase en nuestro mediu con la rotura prematura 
de la boisa hemos realizado un control de 15.489 embareuios y asi po- 
derlo ccmparar con el grupo de M.P. que recoge ésta tesis y cuyos 
resultados exponemos en los cuadros 55 y 56, siendo de los 980 ca­
sos que la componen, conocidos dichos tiertçxjs en 663 y para poder - 
llevar a cabo la compêiraciôn hemos dividido el tiempo de boisa rota 
en grupos de 12 horas, ccmo aparece en la columna de la izquierda - 
de ambos cmadrcs.
Para llevar a cabo la comparaciôn entre el grupo ccxitrol y el
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de M.P. de forma estadistica, hemos empleado el test de STUDENT, 
por tratarse de un parémetro cuantitativo que permite la compara 
raciôn entre la media del tiempo de boisa rota en el control que 
es de 5,5 horas y la del grupo de M.P.T. que es de 8,6 horas. Al 
conpararlas estadisticamente encontramos una diferencia signifi­
cativa, con una probabilidad de error de P< 0,001, lo que demus£ 
tra que los tiempos de boisa rota son mas largos en el grupo de 
M.P.T. que en el control, como se desprende de la observaciôn del 
cuadro 55.
A la hora de analizar por âreas el tiempo de boisa iX)ta y ha 
ber agrupado este tiempo en periodos de 12 horas, comprobamos que 
la media de tiempo mas baja corresponde al ârea de M. Fetal posi- 
blcmente porque en estos casos se induce el parto con el fin de - 
evacuar el utero, siendo la mâs cilta como el lôgico, la correspon 
diente a los nacidos pretérmino, fallecidos de forma neonatal in­
mediata.
Al hacer el estudio estadistico comparativo mediante el test
2
de X con las diferentes âreas en que dividimos la M.P., se man- 
tienen las conclusiones anteriores, con una significaciôn de 
P< 0,001 para el ârea Neonatal Total y de P< 0,01 para el ârea - 
fetcil, ccmo exponemos en el cuadro 56, con lo que se confirma que 
el tiempo en horas de boisa rota es superior al control en cual- 
quiera de las âreas de M.P. considerada.
En resumen podemos decir que existe una relaciôn évidente - 
entre M.P. y tiempo de boisa rota, siendo mas llamativa esta re­
laciôn cuanto mayor sea el tiempo transcurrido entre la amniorre­
sis y la expulsiôn fetcil.
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5) FACTORES ASISTENCIALES OBSTETRICOS.-
MODALIDAD DE PARTO
15.- Hace ya diez aflos que nuestro grupo comenzô a estudiar la M.P 
y dentro de la misma el tipo de parto (18), comprobando que en el 
transcurso de este tiempo, ha variado sensiblemente la indicacion 
de terminar las gestaciones, debido a qpe la Medina continua evo- 
lucionando y se van consiguiendo nuevos y mejores medios para el 
control de la embarazada, feto y R.N., asi como se siguen perfec- 
cionando las técnicas quirûrgicas y los procedimientos anestés^  - 
cos, y asi gracias al mejor control de la madré y una mayor preo- 
cupaciôn por el feto, las intervenciones obstétricas, van cambian 
do en cuanto a las indicaciones, disminuyendo las maternas y au- 
mentando las fétalés (69, 204, 239, 4l6).
Por otro lado como refiere CLAVERO (113), las intervencio - 
nés obstétricas pueden tener una "agresividad" y cambiar las in­
dicaciones y condiciones, cambiarâ ésta, motivado por el que in- 
teresa conocer la modalidad de parto y su evoluciôn, con sus im- 
plicaciones en la M.P. Esta "agresividad" de las intervenciones 
obstétricas, muchas veces tendra una relaciôn con la morbimorta­
lidad, pero otras muchas nos quedarâ la duda de que fuera la ac- 
tuaciôn obstétrica o la indicaciôn que obligô a esa actuaciôn,- 
la causante de dicha morbimortalidad (113). Por tanto séria inte 
resante saber el tipo de indicaciôn para saber si una determina­
da muerte es imputable o no a la intervenciôn obstétrica.
25 .-En el cuadro 57 exponemos nuestros resultados tanto del - 
control como de la M.P.T y sus diferentes âreas en cuanto a la mo 
dalidad de parto. Hay que tener en cuenta que en él se recoge -
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globaljnente la M.P. de 10 aRos y que la fonna de acabar las gesta- 
ciones, como deciamos al canienzo del capitule ha variado sensible 
mente y es segijro que si se hubiera analizado aRo a aRo se habria 
conprobado la evolucicm que ccmentamos.
En este cuadro claramente se ve la diferencia de partes euté 
cicos recegides entre el grupe contrel y el de M.P.T a favor del 
primer grtçxj, cane es lôgice; en el que se recege tambien mayer - 
nûmere de ferceps y mientras la escéisa prâctica de la ventesa es 
rauy semejante en ambos, en el de M.P.T. se reeuLizan mayor nûmere 
de cesareas y partes de nalgas, que sen las diferencias percentua 
les entre ambes grupes.
fji el cuadre 58 expenemes, respecte aJ control, les distin­
tes tipcs de parte, una vez agiupadas las distintas areas de la - 
M.P. (cuadro 57) en M. Fetal y H. Neenated y esta a su vez en el 
ârea de nacides a términe y pretérmine.
Cen el fin de ccmprobar globalmente si existian diferaicias 
significativas entre la modalidad de parte del grupe ccntrel y el 
de M.P., hemes realizade el test de X^ , «icontrande que si que - 
hay diferencias estadisticamente significativas, cen una probabi- 
lidad de errer de P< 0,0Q1. Tambien en el cuadre 58 expenemes las 
D.C.R. realizadas cen el fin de conecer de ferma global la parti- 
cipaciôn de les distintes tipes de parte en dicha significaciôn - 
estadistica, conprobande que las mâs altas cerrespenden a les par 
tes de nalgas y a la V.G.E. cen le que se demuestra su importante 
participaciôn en la M.P.
Al realizar las D.C.R., segûn las distintas areas de la M.P. 
(cuadro 59) encentrames se mantienai les mismes hallazgos anterio
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res para todas las areas que corresponden a la M.Fetal; para los 
R.N. a temino las D.C.R. mas altas corresponden a las nalgas en 
las areas de R.N. Fretéimino. Siendo estes hallazgos tetalmente 
superpenibles a les que resultan de agrupar las areas de M.P. (eu 
dre 60).
39.- Ahera vamos a pasar a estudiar cada una de las modalidades 
de parte y empezaremos per las cesareas y elle en razôn a les pro 
fundes cambies surgides en el quehacer obstétrico en les illtimes 
aîîes, l’efei'entes fundamentalmente al mener conocimiente del "bien 
estar fetal"
42 .- En les ultimes afies ha aumentade netablemente el nûmere de - 
CESAREAS en tedes les lugares, a la vez que parcilelamente ha di£ 
minuide la M.P., ccme asi nos le resefian entre entre etros aute- 
res, USANDIZAGA (459), MDNTOYA (316), RUIZ VELASCO (412), CLAVERO 
(113) y nuestre prepie grupe de trabajo (20).
RUIZ VELASCO (412) seMala que en 25 aües de eveluciôn de la 
cesérea en Méjice, se ha pasado de un 0,86 % a mâs de un 12 %, - 
siendo esta eveluciôn iraxrhe mâs râpida en estes ûltimes anos y - 
seflala entre las casuas de este incremente: a) la reselucion per 
via abdominal de las distccias que antes se selucienaban median- 
te ferceps altos y versienes. b) A que la tendencia actual es la 
de enç)lear la via abdominal cane medida de protecciôn del fete y
c) la falta de prâctica actual al disminuir les partes operate - 
ries vaginales, per las nueveis generacienes de ebstetras. Cifras 
paralelas a las que dâ RUIZ VELASCO las dan Ccisi tedes les auto- 
res (69, 113 . 244, 4l6, 459).
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Actualmente, casi todo el mundo esta de acuerdo en que la ce- 
sârea en si no causa morbiinortalidad, o mejor dicho no conlleva el 
acte quirûrgico, en si mismo, riesgo fetal (58, 125, 213, 239, 244, 
256, 365, 393). Sin embargo, algjnos autores sefialan, que los R.N. 
procedentes de cesârea tiaien predisposici a signes respiraterics 
leves y transiteries en las primeras heras de vida (365).
En resiOTCTi, podemes decir que la M.P. que hay en les partes - 
mediante cesérea, ne son debides a ella, sine muchas veces a la in 
dicaciôn que ha side causa de dicha intervencicn, eilgunas realiza­
das en situacién "in extremis".
Hemes estudiade la INDICACIOH de la cesérea en el grupe con­
trol y en el de M.P, Cane geneialmer.te ne es sole un motive la eau 
sa de la cesarea, hemes escegide el més significative para définir 
la y pesteriermente hemes heche grupes cen elles de la siguiente - 
manera: electivas, iterativas, per S.F.A., per desprepercién, y - 
"etras", ccme se ve en les cuadres 61 y 62, segun las definicienes 
que censtan en el envés de la heja c histeria ebstétrica.
En el cuadre 61, puede apreciarse que en el grupe contre, en­
tre 17.679 partes, 1.587 fueren mediante cesérea. le que représen­
ta un 9 % y en el grupe de M.P.T. (del cual hemes desccmtado les - 
MAP) contâmes cen 601 partes, de les cuales, 91 fueren mediante ce 
sàrea, representando el 15,1 %, que es claramente mayor. Desglosan 
do cen el fin de conecer el tipe de indicaciôn dentre de cada una 
encentrames en tedas la indicaciôn de S.F.A,, ccme la mas frecuen- 
te. Tante la cesérea iterative cane per D.P.C. se lealizarcxi en el
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grupo de M.P.T. con mener frecuencia de le que cabrîa esperar.
Henes heche una ccmparaciôn estadistica en bloque, mediante 
el test de X^ , entre el grupe control y el de M.P.T.(descentande 
les M.A.P) en cuante al tipe de indicaciôn de une y etro grupe - 
siende estadisticamente significativais las diferencias de las - 
distintas indicacienes en cada grupe, cou una probabilidad de e- 
rrer de P <0,001 (cuadred 61 ô 62).
Al realizar las D.C.R. en el grupe de M.P.T. (cuadre 62) en 
centrâmes que los unices V.E. que superan a los V.T. son en las 
indicacienes de S.F.A. y "etras" indicacienes, le que demuestra - 
que es en esas indicacienes las que tienen las D.C.R. mâs aJtas, 
pues aunque las D.C.R. cerrespendientes a la cesai-ea iterativa e 
per D.P.C. son mas altas, son de signe contrarie al ser su V.E. 
mener que el V.T., le que demuestra que dichas indicacienes se 
sentaren.
En el cuadre 63 se expene las D.C.R., analizadas en esta o- 
casiôn segûn las distintas areas de la M.P. agrupadas dende pue- 
den apreciarse anâlegas cenclusienes a las acabadas de conaitar.
Estas cifras estân de acuerde cen las dadas per otres aute- 
res y seMalamos como hacen DE LA FUENTE (204), RUIZ VELASCO (412) 
y etres (120, 239, 244) que per encima de un percentaje de cesa­
reas, ne disminuyen las cifras de M.P. Incluse BEARD en 1.976 - 
(53) refiere que cen les nueves métedes de menitoiizatûôn biofi- 
sica, es pesible rebajar las cifras de M.P., sin incrementar e. 
nûmere de cesareas.
Un punte importante y siempre centrovertide, es el momente
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en que se realiza la intervenciôn. ActUcLLmente los medics existen 
tes y su utilizaciôn consecuente, nos deben permitir hacer la in­
tervenciôn (sobre todo en los cases de S.F.A) cuande el fete esté 
aûn en buen estade y ne esperar a que la situacién se détérioré - 
tante que luego sea dîficil la recuperaciôn del R.N. cen buenas - 
cendicienes de vida (239). Sobre este punte hemes estudiade nese- 
tres EL GRADO DE DILATACION ALCANZADO AL REALIZAR !,A CESAREA, en 
ambes grupes, en el control y el de la M.P., cen el fin de ver si 
existe una relaciôn en cuante al memento del parte en que se rea- 
lizô la intervenciôn.
Dentre del control, en 946 cases sabiames el grade de dilata 
ciôn alcanzade en el momente de la intervenciôn y 59 en el grupe 
de M.P., (cuadres 64 y 65). La dilataciôn la hemes dividide en cms 
desde 1 hasta 9, a partir de les cuêdes considérâmes dilataciôn - 
compléta. Hemes descartado les cases de muerte anteparto, per ne 
tener relaciôn cen este punte.
Se ha efectuade una compai'aci&i estadistica, mediante el test 
de STUDENT, entre las médias de les grades de dilataciôn alcanza- 
dos al hacer la cesarea entre el grupe control y el de M.P.T., ne 
resultande estadisticamente slgnificativa la diferencia entre 3,7 
cms. para el grupe control y 3,8 para el grupe de M.P.T. (cuadre 
65).
Pero 5lL realizar la ccmparaciôn ccxi las difermites areas en 
que dividimos la M.P., nos encentrames cen que el estudie es sig­
nificative en el grupo de M. Fetal, (M.I.P.) en el que la media - 
de las dilatacienes alcanzadas per este grupe es de 6,2 ans., fren 
te al control que es de 3,7 cen una probabilidad de errer de - 
P < 0,001, que nos demuestra que las cesareas que se hacen cuande
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los fetes mueren en intraparto, se hacen mas avanzade este que en 
el grupe contrel. En cambie ai la M. Neonatal, se hace la cesârea 
cen menes dilataciôn que en el grupe control y que en grupe de - 
R.N. la dilataciôn alcanzada es de 4,3 cms., ne resultande signi 
ficativa esta diferencia cen el grupe control (3,7) per le que no 
podanos demestrar en nuestre estudie que las cesareas se hacen mas 
tarde en el grupe de R.N. que en el grupe control, y '/uelve a ser 
significative la diferencia en el ârea neonatal cerrespendiente a 
les pretérmines.
Realmente este estudie, queda muy limitade, pues cen el date 
del grade de dilataciôn cen que se hize la cesarea, sin saber cual 
fue la indicaciôn y el grade de bienestar del fete, no podemes sa 
ber cen seguridad si la cesarea se realizô tarde e ne, aunque en 
algunes cases le sespechames. En nuestre sistema de trabajo este 
es pesible sabei'le, pere en este memento ne precede el realizar 
el estudie per la extensiôn de cruces que habria de hacer entre - 
diverses paramétrés.
En resunen, podemes decir que la operacien cesârea es mas - 
frecuente en el grupe de M.P. que ai el control y sobre tede en 
las areas de M.I.P-D, M.N en R.N. 1ÆD y R.N. INM; que las indica 
ciones per S.F.A. y "etras" son mas frecuentes en el grupe de M.P; 
que en cuante a las cesareas electivas, se hicieren per igual en 
ambes grupes y se hicieren menes de le que cabria esperar per D. 
P.C. e iterativas, ai el grupo de M.P. Que las cesareas de los fe 
tes que mueren intraparte se hacen mas avanzade este que en el - 
grupe control y que las cesareas que se hicieren el area de PREM. 
se hicieren en période mas précoces que le que se hacen tambien - 
en el grupo control.
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En cuanto a la VENTOSA, la muestra que tenemos en antos grupos es 
muy pequefla. Este es asi porque en nuestro Departamento se hccen 
muy pocas aplicaciones y las que se hacen, son casi siempre por - 
motives didâctices. Asi ai el grupo de M.P. hay 11 cases de les 
que hay que despreciar 4 porqiie se hicieren sobre fetes que esta- 
ban ya muertes (cen fines docaites) y en el grupe ccxitrol ne re- 
presentan mas que el 1,5% . Ccme se ve en les cuadres 57 y 58,- 
les porcentajes de aplicaciôn de ventesa son ligeramaite superie- 
res cil grupo control en les grupos de M.I.P-E, R.N-WED y R.N.INM, 
ne enccKitrando ninguna aplicaciôn en el ârea de prematures, dcaide 
es centraindicaciôn abseluta ai nuestre departamento.
Hay una diferencia notable de nuestre Hospital a etros, en - 
cuante a la aplicaciôn de la ventesa, asi mientras que nesetres - 
tenemes un percentaje de 1,5 % otres tienen cifras alrededer del 
10 % (25, 119, 172, 265).
En general, la M.P. que se puede imputar a la '/entesa, segûn 
ciertes autores, es mener de le que se le puede imputar al ferceps 
(25, 119, 172), aunque nesetres cen nuestro material pensâmes le 
contrarie y asi le ccmentaremos en el apartade cerrespendiente al 
forceps.
En cuante a la merbilidad, casi tedes les autores estân de a- 
cuerde en que esta es mayor para la ventesa que para el ferceps - 
(25, 119) y les cuadres clinices que la forman fundamentalmente - 
son cefêilehematcma, hemorragias subaponeuroticas en grade variable 
hemorragias retinianas, esceriacienes del cuere cabexludo, hiperbi 
lirrubinemia, etc (il, 95, 172, 265), pero ne es este el problana 
que ahera nos ocupa.
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En lo que se refiere a las INDICACIONES de su aplicaciôn, i- 
gualmente poco podemos decir por la escasez de dates, des fueren - 
per S.F.A., indicaciôn prescrita en nuestre Departamento y que se- 
guramente estarian relacienadas cen circunstancias ne normales y 
que ne se reseRaren; 2 profilâcticas, 1 per expulsive prelongade,- 
1 per ne celaberaciôn y l per "etras causas".
La ALTURA DE APLICACION fue para 4 en II plane y 2 entre III- 
IV y IV plane respectivanente.
En cuante a las indicacienes y altura aplicada, ne podemes ha 
cer conparæienes con el grupo contrel, pues casi siempre corne he­
mes diche las aplicaciones de ventesa son per motives didâctices y 
cuande este es asi les cases son elegides y nunca per encima del - 
III plane.
La frecuencia de aplicaciôn de FORCEPS varia enermente de - 
unes autores a etros, asi RACINET (368) da cifras de 1,4% mientras 
que COCKE (125) encuentra un 26,1 % incluso se pueden encontrar - 
cifras mas extremas, ccmo las dadas por EVELBAUER 0,3 % (172) en 
Alemania y las dadas per NYIRJESY en EE.UU. de 44 % (334).
En general las cifras escilan entre un 2 y un 10 % (25, 69, - 
117, 213, 416). Nesetres encentrames un 10,3 % en una serie de 
17.564 partes, cen le cual scmes une de les grupes, dentre de nues 
tre âmbito, corn mayor frecuencia de aplicaciôn de forceps; este es 
debide al pece use que hacemes de la ventesa ebstétrica (1,5 %)• - 
Diverses autores dan cifras semejantes para la ventesa a las que 
nesetres dames para el forceps y a la inversa con el forceps (25,- 
119, 172, 265).
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Parece ser, que en casi'todas las publicaciones, de los parti 
darios de la ventosa, se esgrimen cifras y razones de mener merbi- 
mortcLlidad perinatal que para el ferceps (25. 117, 119, 172, 265 )• 
Nesetres pensâmes que este es debide a una serie de razones:
- A la morbimortalidad debida al ferceps cuande la aplicaciôn de - 
este es alta, cesa que hey dia esta prescrita.
- Facilidad de utilizaciôn de la ventesa ebstétrica y no ser nece- 
saria la dilataciôn compléta para su aplicaciôn.
- La necesidad de utilizer anestesia general en las aplicaciones - 
del ferceps de ferma general, mientras que para la aplicaciôn de - 
la ventesa prâcticamente ne se utilize.
- En les centres dende se utiliza profusamente la ventesa, cuande 
utilizer el forceps, este es casi siempre por S.F.A. cen le cual - 
les resultades son desfaverables para el.
- En ecasienes cuande la ventesa falla, se recuire al forceps, que 
dando el case etiquetade corne ferceps.
Hay etres autores que esgrimen razones semejantes (125, 335. - 
368.).
Como deciamos anteriermente las cifras de M.P. achacables al - 
ferceps son dificiles de valorar, pues muchas veces nos quedarâ la 
duda si fué debida a la aplicaci&i del instrumente obstétrico o a 
la indicaciôn de su utilizaci&i (1, 120, 335).
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Por otra parte sabemos que la M.P. debida a forcpes esta rela 
cionada con las condiciones de aplicaciôn, como es la altura (ac­
tualmente salvo excepcionales circunstancias, no se hacen aplica - 
ciones por encima de III piano (69, 416) y la estatica fetal, en - 
contrando alqunos autores diferencias entre las diferentes posicio 
nes, anteriores, transversas o posteriores (301).
En los cuadros 57 y 58, observanos que la frecuencia en el - 
grupo control (10,3 %) y en el grupo de M.P., descontando los muer 
tos anteparto y los muertos en el perlodo de dilataciôn son pareci.
das (9,07 %), siendo ambas cifras mayores que las dadas por otros
autores (1, 121, 320, 362).
A1 desglosar la M.P. en sus diferentes areas (cuadro 57), ve- 
mos que destaca el porcentaje de aplicaciôn de forceps en el ârea 
de M.I.P-E (15,86 %) seguido de R.N. INM (14,54 %) ambas cifras na 
yores que las del grupo control; irmediatamente por debajo de la - 
cifra del grupo control esta la del ârea de R.N. MED (8,82 %). En 
las dos âreas de los PRETERMINOS, PREM.INM. (4 %) y PREM.MED (3,14%) 
las cifras son claramente menores que las del control ,pero estas
habria que canpararlas con un control de prenaturos, ya que exis­
te el criterio en nuestro departamento de abreviar el perido ex - 
pulsivo y la descompresiôn brusca de la cabeza en los partes pre- 
término, mediante la aplicaciôn de forceps.
Hemos estudiado también el tipo de INDICACION, de los proce- 
dimientos extractores, es decir de la ventosa y el forceps en con 
junto, debido a que en el grupo control no los tenmos desglosados, 
(cuadro 66).
Con las indicaciones hemos hecho los siguientes grupos:S.F.A,
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profiléctico, ventosa de prueba, expulsivo prolongado, no colaho 
raciôn y "otras". En el grupo control tenemos i.828 aplicaKîiones 
de forceps, de los cuales conocemos la indicaciôn de su aplica­
ciôn en 1.761 casos, y en el grapo de M.P. tenemos 54 aplicacio­
nes de las cuales fueron con feto niuerto, ccMiociendose el resto 
de las indicaciones los 46 casos restantes.
Observâmes que los porcentajes son .nayores para el gn^ x) de 
M.P. en las indicaciones de S.F.A (51,8 %), ventosa de prueba - 
5,55 %) y tio coldbotaciôn (5,55%), que el grupo control (en el - 
que las cigras son respectivamente 13,9 %, 0,1 % y 1 %). Encon - 
tréndose por el ccxitrario en el gruno control porcmtajes mayores 
para las indicaciones de "profilâcticc" (27.4 %), fxpulsivo pro- 
Icxigado (31,07 %) v "otras" (2,78 %). Respecto a la ventesa los 
hallazgos son superponibles.
En cuanto a la ALTURA APLICADA, )ismos estudiado en conjunto 
igualmeute el prccedimiento extiactor y hemos canparado ,ambos - 
gnipos, el de M.P. y el control (cuadro 67).
Observamos que de III piano hacia arriba (éste incluido) los 
porcentajes son mayores para el gnq» de M.P.T. (58,33 %) que pa­
ra el control (32,93 %) y que per debajo de este piano los porcen 
tajes se inviercen, resultando ser mayor para el grupo control - 
(67,07 %) que para el de la M.P. (41,67 %) que para el de la M.P. 
(41,67 %).
co iMj
En las diferentes âreas en que dividimos la M.P., sucede lo 
mismo, excepto en el grupo de pretérminos, en el que no hay ningu 
na aplicaciôn por encima de III-IV piano, porque como deciamos am
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tes solo empleamos el forceps para evitar las descompresiones bi-us 
cas de la cabeza.
En el caso del grupo de M.P. sabemos a la altura que se apli- 
caron el forceps (42 casos) y la ventosa (6 casos) de una forma in 
dependiente, ocurriendo lo mismo (cuadro 67).
Hemos hecho un apartado, cuadros 57 y 58, con las escasas ven 
tosas que terminëiron en forceps, resultando un porcentaje para el 
grupo de M.P. de 0,33 % y para el grupo control de 0,18.
En resunen podemos decir del forceps, en lo que se refiere a 
la M.P., que ésta va a depender de la indicaciôn de la aplicaciôn 
del mismo, de la altura a la que se aplicô y una minima parte se 
puede atribuir al trauna producido por él, ya que nosotros le u- 
tilizamos profusamente y tenemos cifras sanejantes de M.P. o meno 
res que otros grupos que utilizan en su lugar la ventes.
-1EX P.ARTO DE NALGAS siempre ha preocupado a obstétras y pedi tras y hqy dia a los perinâtologos por la morbimortalidad que con­
lleva, lo que implica a su vez una preocupaciôn por la actitud - 
ebstétrica a tcmar en dicho parte.
La M.P. para la presentaciôn de nalgas segun los diferentes ; 
autores esté entre 3 y 8 veces mâs que para la presentaciôn de - / 
vértice (106, 118, 275, 367, 397, 485). En estas cifras infliyen 
una serie de factures como son, la prematuridad, la rotura prema 
tura de la boisa de las aguas, el prolapse de cordôn, la placenta 
previa, el oligo y polihidramnios junte a las malformaciones, faç 
tores todos elles relacionados por si mismos con la M.P. (294).
- 201 -
Dos lesiones fetales de origen obstétrico destacan en el par­
te de nalgas, las lesiones cerebrales debidas a la anoxia y las he 
morragias intracraneales debidas a las compresiones y desconpresio 
nes bruscas y rapidas de la cabeza fetal.(190, 264, 367) sumandose 
como causas de muerte a estas, la piematuridad y las malfonnacio- 
nes, no dependientes en si del parte (118, 109, 256, 264).
Hay una serie de causas que justifican los traumatismes inIra 
craneales en el parte de nalgas y asi lo manifiestan una serie de 
autores (161, 190, 387, 478) y seau el grade de deflexiôn de la ca 
be~a y la delicocefalia on razôn a que ambos aumentan los diânetros 
de la cabeza fetal a su paso por el canaü. de parte. Hay otras cau­
sas que no son bien conocidas, como la debilidad de los pi'ematuros, 
de los R.N. con crecimiento intrauterine retardado, de los gemela- 
res de bajo peso (i90, 264). También influye en lais cifras de M.P. 
las maniobras que se realicen para extraer el cilindro fetal. Hay 
autores que dan cifras semejantes ai control cuande el'parte fue 
totalmente espontâneo, sin ayuda de ninguna ,7ianiobra. Cua»ido se - 
realiza la maniobra de BRAOTT la M.P. no se modifica prâcticamen­
te, pero a medida que se ccmplican las maniobras la mortalidad se 
incranenta pro^sivamente (73, 141, 190, 226 , 316).
Ante esta serie de consideraciones que hamos hecho sobre el - 
parte de nailgas hay diferentes actitudes segun los diferentes auto 
res, siendo estas a veces dispares, pero obteniendo en otras nw - 
chas ocasiones resultades semejantes. Estas actitudes 'van de los - 
îxxxlaninantemente vaginadistas que nu hacen mas de un 10 a un 12 % 
de cesareas (118, 226, 228, 237) a los que propugnan la cesârea en 
todas las presaitaciones pelvianas (427) pasando por toda una sé­
rié de escalones intermedios que se guian por una serie de indices 
de riesgo como son los de 2ATUaiIfI-'U®i<0^ 485), que valoran en gene
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ral factores maternos y fetales con el fin de indicar el parto por 
via vaginal o abdominal.
Nosotros al estudiar la mortalidad segun el tipo de parto, cua 
dros 57 y 58, observamos que la frecuencia en el grupo control del 
parto de nalgas es de 2,7 %, cifra semejante a la que dan otros au­
tores (118, 480, 485) y en el grupo de M.P. la cifra asciende a
14,3 %.
Al desglosar la M.P.T. en sus diferentes areas, vemos que el - 
porcentaje del parto de nalgas en cada una de ellas es mayor que en 
el grupo control, destacando el grupo de PREM.INM. con 24,8 % y el 
de M.I.P-E con 23,2 % , de M.I.P-D con 11,1 % y de PREM.MED con - 
9,1 %. Siendo los grupos de R.N. INM (8,2 %) y R.N. MED (4,9 %) las 
mas bajas, pero superiores al control.
Observamos también que en los grupos de R.N.INM., y PREM.IMN. 
son mayores los porcentajes que en los grupos de R.N.MED y PREM. - 
KED, ccmo era logico de esperar.
Hemos hecho un apartado con los casos en ^ jue se hizo forceps 
en cabeza ultima, pero tenemos muy pocos casos, por lo que no mere 
ce la pena ccmentarlos aunque en EE.UU. e Inglaterra, se hacen de 
forma habitual, ccmo profilacticos, cuando se acepta el parto por 
via vaginal.
Analizamos también las maniobras realizadas en dichos partos - 
de nalgas viendo que a medida que estas se ccmplican la mortalidad 
es mayor, (cuadro 68).
En resumen podemos decir que el parto de nailgas incide direc-
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tanente en la M.P.; que cuando se asocia a la prematuridad, esta se 
eleva; que el perîodo expulsivo es peligroso para este tipo de par­
to, no encontrando explicaciôn ccxicreta para que en la mortalidad - 
anteparto haya mayor porcentaje de presentaciones pelvianas que en 
el control, a no ser que estén nutridas estas areas por fetos prem 
turos en que se puede considerar presentaciôn habituai, en lo que - 
cuando hay que hacer maniobras para la extraccicai del feto se incre 
menta la M.P. y cuanto mâs ccmplicadas sean mayor es la M.P.
LA VERSICM GRAN-EXTRACCIÜt't, hoy dia es excepcicaïal por su estre 
cha relaciôn con la M.P. quedando reducida su indicaciôn a la extras 
ciôn del segundo gemelo en algunas ocasiones (447).
Nosotros tenemos pocos casos, pero se ve claramente la influen 
cia de este procéder obstétrico en la M.P. En el grupo control en- 
contramos un 0,13 % y en el de la M.P. un 0.33. Al desglosar la M.P. 
en sus âreas y despreciar los M.A.P., vemos que los porcentajes son 
mayores en cada una de ellas que en el control, destacando en pri­
mer lugar el ârea de PRE.DM. (4%) seguido de M.I.P-E (3,66%), de - 
PRE.MED. (3,14 %) y M.I.P-f) (1,8* %). No habiendo ningun caso en - 
R.N. INM. y R.N.MED. Cuadros 57 y 58 en el que se expone la diferen 
cia estadistica (P<0,001) que demuestra la disparidad con el grupo 
control y que en parte se debe a esta actitud obstétrica ccmo se - 
desprende de las D.C.R. que le corresponden y que son las mas altas 
despues de las del paito de nalgas. Al analizar su participaciôn en 
las distintas âreas de la M.P. (cuadros 59 y 60) se mantienen los - 
mismos ccmentarios.
En cuanto a los PARTOS EUTOCICOS, cuadro 57, vemos que el mayor 
porcentaje corresponde al grupo control con 76,1 %, siendo prâctica-
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mente igual para los grupos de M.A.P.E. 75,2 % y M.A.P.I 76,8 % 
que no nos interesan en este apartado. En el grupo donde menos - 
partos eutôcicos hubo fue en el grupo de M.I.P-E con 40,2 %, se­
guido de M.I.P-D con 51,8 %, de R.N.INM con 54,5 %, de PREM.INM- 
con 55,22 %, de R.N. MED con 63,7 % y por ultimo el de PREM.MED- 
con 72,7 %.
Ccmo ccmentarios y resunen ante estas consideraciones de los 
diferentes tipos de parto en ambos grupos control y de M.P. con - 
sus areas, recordamos que hemos hecho una ccmparaciôn estadistica
en bloque entre ambos, en relaciôn a la modalidad de parto, median 
2te el test de X , cuadro 58, resultando esta ccmparaciôn con unas 
diferencias significativas estadisticamente, ccxi una P< 0,001.
Al hacer las D.C.R. encontramos que ésta sifriificaciôn es a- 
costa sobre todo del parto de nalgas, de la V.G.E. y la cesârea en 
el grupo de M.P. y del forceps y partos eutôcicos en el grupo con­
trol. En cambio el forceps es menos frecuente de lo que cabria es 
perar en el grupo de M.P., teniendo la misma incidencia la ventosa 
en ambos grupos. Igualmente es claremente significativa la predo- 
minancia del parto eutôcico en el grupo control que en el de la - 
M.P. cuadros, 58, 59 y 60.
Al desglosar la M.P.T. en sus diferentes âreas y hacer el es- 
tudio estadistico la significaciôn se mantiene, P< 0,001 y de esta 
forma podemos delimitar mejor la influencia e incidencia de los cü 
ferentes tipos de parto al reeilizar las D.C.R. en cada ârea:
- En el grupo de M.A.P.E: las D.C.R. mayores corresponden al parto
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de nalgas. Encontrando una menor incidencia de la que cabria espe­
rar para el forceps y la cesarea.
- En el grupo de M.A.P.T.: se mantienen las conclusiones para el - 
parto de nalgas y forceps.
- En el grupo de M.I.P-D: las D.C.R. meyores corresponden a la ce- 
sai'ea seguida del parto de nalgas. Encontrando, sin lôgica, menos 
incidencia para los partos sutôcicos y el forceps.
- En el grupo de M.I.P-E: Las D.C.R. m^res corresponden al parto 
de nalgas y la V.G.E. Encontrando menos incidencia de la que cabria 
espezar para los partos eutôcicos y el forceps.
- En el grupo de M.N-R.N.ïNM: Las D.C.R. mayores corresponden a la 
cesârea seguida del parto de nalgas y del forceps. Enccaitrando menos 
partos eutôcicos de lo que suponiamos.
- En el grupo de M.N-P.N.-WED: Se mantienen las ccmciusiones para la 
cesarea y el parto de nalgas ccmo en el grupo anterior, incluso para 
los eutôcicos.
- En el grupo de PREM.INM.: las D.C.R. corresponden a los partos de 
nalgas y la V.G.E. Encontrando menor incidencia de la que cabria es 
perar para el pai'to eutôcico y el de forceps.
- En el grupo de PREM.MED.: las D.C.R. mayores corresponden a v.g.E 
y partos de nalgas encontrando menor incidencia para el forceps. No 
habiendo diferencia entre cmbos grupos para los partos eutôcicos y 
las cesareas.
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En resumen podemos decir que el parto de nalgas es mâs frecu^ 
te en todas las âreas de la M.P. que en el grupo control. La cesâ­
rea es mas frecuente ai las âreas de M.I.P-D, R.N.INM. y R.N.MED - 
que en el gruç» ccwitrol. El forceps es mas frecuente en M.I.P-D, - 
y R.N.INM que en el control, siendo en el resto de las âreas menor, 
excepto para R.N.MED que no hay diferencias. La V.G.E, es mas frecu 
ente en M.I.P-E, PREM.INM. y PREM.MED que en el control.
Los partos eutôcicos, son mâs frecuentes en el grupo control - 
que en las diferentes âreas de la M.P., excepto para los M.I.P y - 
PREM.FED, en que no hay diferencias, de lo que se deduce como con- 
clusiôn final que todo parto que no sea eutôcico supone un riesgo 
perinatcLL importante y mâxime si se trata de un parto de nalgas o 
una V.G.E.
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MODALIDAD DE PARTO
(Dada la escasa muestra en los casos de Ventnforc. y Nalg+foi’C. no se 
analizan estadisticamente por e]lo no hay D.C.R.)
EUTOCICD FOKZEPS CESAREA NALGAS '/ENTOSA VENT+FOfô:. NALGfFORC. V.G.E.
V.E. 577 54 112 129 11 3 3 14
V.T. 682 91 83 30 13 2 0 2
D.C.R. 16 15 10 326 0 0 9 72
V.E. .215 4 18 45 3 1
V.T. 216 29 26 9 4 1
D.C.R. 0 21 2 144 0 0
V.E. 43 2 3 6 1 1
V.T. 42 6 5 2 1 0
D.C.R. 0 2 0 8 0 1
V.E. 28 2 16 6 1 1
V.T. 41 5 5 2 1 0
D.C.R. 4 1 24 8 0 1
V.E. 33 13 9 19 2 3
V.T. 60 8 7 3 1 0
D.C.R. 12 3 0 85 1 9
V.E. 60 16 21 9 2 0
V.T. 82 11 10 4 2 0
D.C.R. 6 2 12 6 0 0
V.E. 65 9 20 5 2 0
V.T. 76 10 9 3 2 0
D.C.R. 1 0 13 1 0 0
V.E. 69 5 15 31 0 5
V.T. 95 13 12 4 2 0
D.C.R. 7 5 0 182 2 25
V.E. 64 3 10 8 0 3
V.T. 67 9 8 3 1 0
D.C.R.
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FORCEPS - VENTOSA INDICACION
M.P. CONTROL M.P. CONTROL 
N9 %
SUFRIMIENTO 28 51,85 620 33,91 2 13,18 22 8,30
PROFILACTICO 3 5,55 501 27,40 2 18,18 132 49,81
VENTO. PRUEBA 3 5,55 2 0,11 0 -- 0 --
EXPUL.PROLONG 8 14,81 568 31,07 1 9,09 72 27,16
NO COLABO.M.'XDRE 3 5,55 19 1,04 1 9,09 9 3,39
OTRAS 1 1,85 51 2.78 1 9.09 13 4,90
TOTAL 46 176) 7 248
TOTAJ. MUESTRA 54 1828 11 265
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PERIDO DE DILATACION
De una forma anç)lia, les autores consultados, ccmo BOTELLA, FRIED­
MAN, KASSE, MARTIUS, etc (70, 202, 263, 306, etc) consideran que - 
el période de dilataciôn va desde el canienzo del parte a la dila- 
taciôn compléta, o ccmienzo del période expulsive.
El problema surge a la hera de precisar sus linites, fundemen- 
talmente el inicio de este période, pues para la mayoria de les au­
tores corne FAVIER, FRimAN, KASSER, MARTIUS, etc (192 , 202 , 263,306 
etc) existe un période de latencia desde el ccmienzo de las ccmtrcc- 
cienes hasta alcanzar una dilataciôn cervicaü. de 2 cms., que incluse 
algunes no le incluyen denti'o del période de dilataciôn cane FRIED­
MAN Y FAVIER (202) y de ahi la diferencia entre les diverses auteres 
en cuante a la valeraciôn de la duraciôn de este période y per tante 
su influencia en la M.P.
Para FAVIER y MALINAS (192) per ejemple el période de dilaticôn 
se inicia a partir de les 3 ans., tardande en llegar la dilataciôn 
compléta de 4 a 6 heras para las mltiparas per termine medio y el do 
ble précticamente para las primiparas. FASTMAN (165) encuentra que - 
la duraciôn media del période de dilataciôn es de 12 a 14 heras para 
las primiras y de 6 a 8 heras para las multipares ; tiempos que son - 
ceincidentes, ccxi muy peca variaciôn para etres auteres ccmo BOTCI.LA 
SCHWARZC, ZINMER (70, 443, 486) etc.
Nesotros, teniende cuenta las considracienes anterieres he - 
mes aceptcKk) corne inicio del période de dilataciôn cuando el cervix 
uterine alcanza les 2 ans y la dinàmica uterina es regular y ef icaz 
y su fin, cuando se incia el période expulsive, pues censiderar 9 e 
10 ans. corne dilataciôn compléta, tampece es un limite de exactitud
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verdadera.
el hecho de que dividâmes este période en dos paites, de 2 - 
5 ans. es per que opinâmes, cano hacen FAVIER y MALINAS (192), que 
la primera parte de la dilataciôn es mas tediosa que la segunda. A 
demâs es una forma de conocer con mas precisiôn c6no es y cuanto - 
dura la dilataciôn, ya que muchas de las. mujeres ingresan con la - 
dilataciôn iniciada por lo que la primera parte es dificil de pre- 
cesar, no asi la segunda y en ultima instancia con la suna de las 
dos partes, cuando se ccsTocen, sabemos el total del tiempo inver- 
tido en la dilataciôn con un calcule elemental para el programa - 
mecanizado con que contâmes.
EASTMAN, KASER, STOLL (165, 263, 439) etc, que encuentran que 
tanto les périodes de dilataciôn muy cortos, corne les muy largos, 
tienen relaciôn con la M.P., unas veces de forma directa y otras 
indirecta por ser secundaria a otras causas ya relacionadas por si 
miano con la M.P.
KASER, K1NCH> SWART (263, 267, 443) analizando las causas de 
muerte en aquellos cases de parte precipitado, por dilataciones muy 
râpidas, encuentran fundamentalmente anoxia, per compresién, dinam^  
ca uterina tenç>estuosa y hemorragias cerebrales por desccmprensiôn 
binrsca al desprenderse la cabeza. Dentro del parte pro]ongado, RED- 
MON, REID, y STOLL (374, 376, 439) etc, opinan que juegan un impor­
tante papel la anoxia, la insuficiencia placcntaria y los traumati^  
mes obstétricos.
Hemos estudiado, en el material que compone esta tesis, la du
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raciôn del période de dilataciôn, tanto en el grupo de M.P. ccmo en 
el del control, dividido en dos partes, de 2 a 5 cms., y de 5 a 10 - 
ans. esponiendo nuestros hallazgos en los cuadros 69 a 72.
En el PERIMX) DE 2 A 5 CMS.,(cuadros 69 y 70) la verdadera ccm 
paraciôn con el control, hay que hacerla entre los casos de M.I.P y 
los de M.Neonatal, pues los casos de M. Fetal M.A.P.E. y M.A.P.I la 
dilataciôn puede verse modificada per el empleo de oxitôcicos con el 
fin de resolver el parto lo mas râpidamente posible. De todas formas 
170 hacemos menciôn al empleo de oxitocina pues no se hace de forma 
sistematica y es un dato no recogido con fiablilidad.
Realizada la comparaciôn estadistica, mediante el ests de "T" 
de STUDENT, de las médias de tiempo empleado para alcanzar los 5 - 
ans. de dilataciôn tanto por el grupo control ccmo para el de M.P.T 
résulta una diferencia estadisticamente significative entre las 2 - 
horas para el primer grupo y de 3,7 horas para el segundo, con una 
probabil idad de error de P<0,001, demostrando en conjunto que la - 
primera parte de la dilataciôn es mâs lenta en el ç|bupo de M.P. lo 
que supone un mayor riesgo por la m^ oi' exposiciôn a la anoxia, que 
en el grupo control. Cuadro 69.
Al realizar la ccnparaciôn estadistica oitre el control y la 
M. Neonatal, cuadro 70, esta ultima desglosada en R.N. y P., se - 
mantiene la misma conclusion anterior con la misma significaciôn - 
de P <0,001, para los nacidos a término, pero para los pretérminos 
cuya dilataciôn dura 2,8 horas (menor que para los nacidos a termi 
no que es de 4,4 horas) y por tanto mas semejante al control, la 
siçpificaciôn estadistica alcanza solo a P <0,01.
Las médias de tiempo invertido en esta parte de la dilataciôn 
cuadro 69 son mas cil tas en los R.N. a término, tanto fallecidos de
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forma forma inmediata, ccmo mediata, siendo las menores las corres- 
pondientes a los pretérminos pudiendo estar motivado por el menor - 
tamaflo de los ûltimos que necesitan por tanto una menor dilataciôn 
para pasar al periodo expulsivô.
Las dilataciones mayores corresponden a los M.I.P-D con 5,0/ 
horas por tanto son fetos expuestos mas tiempo a sufris anoxia o su 
frirla de forma mas mantenidà lo cual grava sin duda la M.P.
En el PERIODO DE 5 a 10 CMS, (cuadros 71 y 72) el procedimien- 
to estadistico empleado es el mismo que en el caso anterior, no re- 
sultando ser significative la diferencia entre i,34 horas para el 
grupo control y 1,4 horas para el grupo de M.P.T. con lo que pone- 
mos de manifiesto que en nuestro estudio no se puede demostrar' que 
haya sido mas corta esta segunda parte de la dilataciôn en el con­
trol que en el grupo de M.P.
Al reêilizar la comparaciôn con las distintas areas de la M.P 
estas agrupadas, cuadro 72 solo résulta significativa la diferen­
cia entre 1,8 horôis invertidas por el grupo control, y de 1.2 ho­
ras por el grupo de M. Neonatal en Pretérminos, con una probabiU 
dad de terror de P d0,05 demostrando con ello que también los pre­
términos hacen la segunda parte de la dilataciôn mâs râpida que - 
el control, no pudiendo encontrar diferencias significativas en - 
otras areas.
Al observar el cuadro 71, se aprecia también que la dilata - 
ciôn mas lârga es la que corresponde al grupo de M.O.P-D, siendo 
el comentario a realizar idéntico al hecho respiecto a la prùnera 
parte de la dilateiciôn. En el resto de las areas el tiempo inver 
tido en esta dilataciôn es mener que en grupo control.
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En resimen podemos afirmar que la primera parte de la dilataciôn 
se hace con mâs lentitud en el grupo de M.P., tanto para los nacidos 
a término cano para los pretérminos, mientras que no hay diferencias 
entre el control y la M.P. en cuanto a la segunda parte de la dilata­
ciôn para los nacidos a término los pretérminos inviertes menos tiera 
po que el grupo control, en llegar a dilatacicai canpleta.
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PERIODO EXPULSIVO
El periodo expulivo se inicia cuando la dilataciôn cervical 
es compléta y finaliza con la total expulsiôn del feto al exterior 
Este periodo es de una gran trascendencia para el feto que se en - 
cuentra sometido a la intensidad y calidad de la dinàmica uterina, 
a su acciôn sobre los intercambios feto-maternos a nivel de la pla 
centa y a los diferentes cambios mecânicos que tienen que realizar 
y sufrir para atravesar el canal de parto hasta alcanzar el exte­
rior, ademâs de los accidentes que puedan presentarse en cualquier 
memento.
En un parto normal la influencia de la dinàmica uterina sobre 
el feto no es perjudicial, pero si por alguna razôn los intercam­
bios feto-maternos o los cambios mecânicos son exagerados o se - 
van a arealizar de una forma anormal van a influir sobre el feto 
de una manera desfavorable pudiendo producir sufrimiento fetal o 
incluso traumatismos fisicos sobre el feto o imbricacicn de ambos^ j 
En este sentido CALDEIRO-BARCIA (96) ha obseic/adc que la suna de 
intensidad de todas las contracciones guarda relaciôn con las al- 
teraciones bioquimicas del feto y que son rarxr.s los sufrimientos 
fetales por debajo de las 5.OO0 Unidades Montevideo.
nEl periodo expulsivô va a depender pues, de la dinânuca ute- ! 
rina, de la conformaciôn de la pelvis materna, del tam-afîo fetal y 
de la estâtica del mismo, parâmetro todos ellos relacionados de - 
forma directa ccxi la M.P. -— '
Casi todos los autores como ALONSO, AP.IZCUN, BOTELLA, CALKINS 
EASTMAN (21, 35, 100, 165, 237) etc, encuentran duraciones médias
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del periodo expulsivô semejantes, con muy poca variaciôn, siendo es 
tos valores medics de unos 20 minutes para las multiparas y 50 para 
las primiparas.
El hecho que el expulsive sea la continuaciôn de la dilataciôn 
y que se vea influenciado por la intensidad de la dinàmica en la mi^  
ma manera, hace que los expulsivos muy rapides conlleven un gran - 
riesgo para el cerebro fetal bien por anoxia o por desccmpresicai - 
brusca al desprenderse la cabeza fetal, incluso por traunatisrao si 
el R.N. cae al suelo, si su salida es inesperada como recoge KASER 
(263)
Igualmente si el periodo expulsive se prolonga demasiado, se 
puede producir hipoxia y acidosis por insuf iencia placentaria, co 
mo expresa BOTELLA (70) poi- sumaciôn de los périodes parciales de 
hipoxia, como ha demostrado CALDEYRO-BARCIA (96) o ccmo han visto 
HALLER (230) y HOLLAND (248), etc, por los moldeamientos plâsticos 
de la cabeza fetal que puedai dar lugar a estiramientos y distensio 
nés de la hoz del cerebro y de la tiendo del cerebelo, pudiendo oro 
ducir henorragias inteicraneales.
Otro peligro o riesgo importante para el feto, sehalado por la 
mayoria de los autores, ABADES, ABRAMOVICI, ALADJEN, KUBLI, etc (2, 
4, 15, 274, 297, etc) tanto durante la dilataciôn ccmo durante el 
expulsive es que la asfixia intrauterina puede provocar movimientos 
respiratorios y producir una aspiraciôn de contenido amniôtico o me 
conial grave, que sea muy dificil de tratar, per la neunonia, ate - 
lectasiais, hemorragias alveol.ares, etc, que se producen.
Daftos a favor de que se ha prolongado el periodo expulsive, de
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que ha habido una cierta resistencia a la progresiôn del cilin- 
dro fetal como dice BORREL (66) es la presencia de un gran tumor 
de parto o incluso de un cefalohematcma.
Por todo ello, con el fin de conocer la influencia que pue­
de tener la dijraciôn del periodo expulsivô en la M.P. hemos com- 
parado 634 casos de M.P. en los que conocemos la duraciôn del mis 
mo, con 15.761 casos conocidos del grupo control, ambas muestras 
lo suficientmente an^ lias para conocer el efecto que buscamcs.
El tiempo empleado en realizar el periodo expulsive lo hemos 
agrupado como aparece en la colimna izquierda de los cuadros 73 y 
74; en ellos aunque aparecen las areas M.A.P.E y M.A.P.I y M. Fe­
tal porque el programa mecanizado nos lo proporciona, estas no - 
han de tenerse en cuenta porque la duraciôn del periodo expulsive 
de los casos que ccmponen estas areas puede verse matizado por - 
multitud de condicionantes.
Hemos realizado la comparaciôn estadistica medante el test - 
de STUDENT, entre las médias de duraciôn, en minutes, que durô el 
periodo expulsivô en el grupo control y en el M.P.T., resultando 
estadisticamente significative la diferencia entre 15,6 minutes - 
para el primer grupo y 19 para el segundo, con una probabilidad - 
de errer de P <0,001, demostrando cor. ello que en general los pé­
riodes expulsivos correspondiente al grupo de M.P.T. son mas pro- 
longados, con los riesgos que ello conlleva.
Al hacer el estudio comparative con las diferentes areas la
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M.P. (cuadro 74) obtenenios précticamente las mismas conclusiones, 
tanto para el grupo de M. Neonatal Toteil, con la misma probabili- 
dad de error.
Desglosada la M. Neonatail (cuadro 74) en sus dos âreas, ccm- 
probamos que las diferencias estadisticas se mantienen significa­
tives, pero de signo contrario para los R.N. a término que para - 
los pretérminos. Es decir, mientras los R.N. a término tienen una 
media de duraciôn que supera al control, el periodo expulsive de - 
los nacidos pretérmino es sin embargo mas rorto, también con una - 
significaciôn de P< 0,001.
De todas formas contamos con mas periodos expulsivos cortos, 
de duraciôn de 15 minutes o menos, entre los nacidos antes del tér 
mino normal de la gestaciôn mientras que entre los nacidos a témd 
no mas de la mitad tuvieron un expulsivô de mas de 16 m.
En resimen , podemos concluir que el periodo expulsivô de los 
casos de M.P. ha sido de mayor duraciôn, por lo generaO. que el del 
grupo control, salvo los nacidos pretérmino, que le tuvieron mas - 
râpido.
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FECHA Y HORA DEL PARTO
Uno de los indicadores usados tanto en Demografia como en - 
cualquier analisis estadistico es el momento en que ocurre o se 
realiza el estudio. Por ello con nuestro afan de profundizar en 
las causas de la M.P. hemos reiacionado este tanto con el mes - 
del afio y con la hora del dia que aeontecia el parto por ver si 
coincidian las tasas mayores de la M.P. con epocas o tiempos en 
que la asistencia perinatal no es ccmo en el resto del aflo o fue- 
ra de las horas del dia en que mas garantizada esta la asistencia.
Respecto al mes del aflo (cuadros 75 y 76) puede ccmprobarse 
que el numéro de partos ha sido uniforme tanto en el control (reali 
zado sumando por meses los partos habidos en 1.975, 1976 y 1.978)- 
como en el grupo de M.P.T. y lo mismo ocurre al analizar todas las 
areas de M.P. y aunque parece que el mes de Julio es el niés mas - 
cargado de M.P. al realizar el analisis estadistico mediante el - 
test de (cuadro 76) no encontramos ninguna significaciôn positi. 
va, por lo que tenemos que afirmar, que en nuestro medio, la cali­
dad de la asistencia es semejante a lo largo dc todo el aho.
Otra cosa es la Hora de Parto pues al dividir el dia en tiem­
pos de 3 horas, se comprobô que el mayor numéro de partos se asis- 
te de 10 a 15 horas, que es cuando la actividad del hospital es ma 
xlma y la asistencia es mâs compléta. En este tiempo se cuenta con 
todos los miambros del equipo perinatal y fuera de este horario 
la asistencia se reduce al quedar ûnicamente el equipo de guardia.
En el cuadro 78, exponemos la hora de parto de la M.NEONATAL 
TOTAL, pues es en los casos que conocemos con exactitud la hora -
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de parto ya que en los M.I.P. y los M.A.P. esta precision era mas 
dificil: de todas formas para hacemos una idea mas exacta en la 
columna derecha del cuadro 77 exponemos el horario del parto de 
todos aquellos casos de M.P. en que logramos saberlo.
Al hacer el analisis estadistico mediante el test de (cua 
dro 78) agrupando la M. Neonatal en sus dos âreas, encontramos una 
significaciôn positiva con una probabilidad de error de P<0,05 
lo que demuestra que hay algunas horas mas cargadas de M.P. y con 
el fin de conocer a qué grupos horarios puede corresponder la mayor 
participaciôn en la M.P. hemos recilizado las D.C.R. y boservamos - 
que los V.E. superan a los V.T. en ]os grupos horarios de 7 a 9 de 
de 16 a 18 y de 22 a 24 horas, pudiendo encontrar en el grupo de - 
7 a 9 y de 22 a 24 algun matiz de asistencia que pudiera explicar 
su mayor incidencia en la M.P de una forma mâs lôgica que para - 
el grupo horario de 16 a 18 horas.
En resunen podemos concluir que asi ccmo no recogemos mayor - 
M.P. a lo largo del aflo en unos meses que en otros, si a lo largo 
del dia puede haber cierta influencia horaria que matice la asis- 
tencia con un mayor riesgo perinatal.
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VII
VALORACION DEL R.N.
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SEXD DEL RECIEN NACIDO
En cuanto a la existencia de alguna relacion entre sexo del fe 
to o del R.N. y la M.P. hay que reconccer que les autores que le - 
hâi investigado le dan distinta participaciôn segûn sea varôn o hem 
bra.
Autores consultados cono AGUERO (9). ALONSO (18, 20, 23), ARIZ 
CUN (35) BUTLER (88), CHIVA (134), FERNANDEZ (185), NAEYE (321), 0. 
M.S. (344), STANLEY (435), etc dan al sexo masculino una mayor inci- 
dencia en la M.P considerada de forma global y solamente por cifrêis 
absolutas, sin realizar ningûn estudio estadistica preciso.
En el estudio llevado a cabo por la O.M.S. (344) en Austria, - 
Cuba, hungria, Japon, Nueva Zelanda, Suecia, Inglaterra, y EE.UU. - 
se encontrô en todos ellos que la mortalidad es nias êilta para los 
R.N. del sexo masculino al ccmienzo del periodo neonatal, pero en - 
lo que concieme a la M. Fetal tardia el sexo masculino y femenino 
estân equiparados.
Se ha relacionado igualmente el sexo, dentro del contexto de - 
la M.P. cori oti-os factores que creemos que conviene tener encuenta 
por ir intimamente ligados y que brevemente vamos a coiientar a con- 
tinuaci&i.
En este mismo estudio de la O.M.S. (344) se ha ccmprobado que 
la mayor mortalidad masculina se acusa mas cuando el peso se situa 
entre 2.000 y 2.999 granos; por encima y por debajo de esta zona de 
peso, el excedente de M.P. masculina también es claro pero de menor 
amplitud. Por el contrario BUTI.ER (95) encuentra mayor M.P. en los
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varones, para cuaDquier grupo de peso.
En relacion con la edad gestacicnal, autores cctno MITCHEL (313) 
o BUTLER y ALBERMAN (88) por ejanplo, encuentr?r que en todos los pe 
riodos de gestacion la M.P. es mayor en varones, pero en el estudio 
colaborativo llevado a caloo por la O.M.S.(344) no se observa ningu- 
na diferencia entre ambos sexos cuando la duraciôn de la gestacion - 
es inferior a 28 semanas o superior a 42, mientras que para los gru- 
pos de 28 a 41 semanas la mortalidad masculina es sianpre superior a 
la feroenina.
Por el contrario algunos autores ccmo BUTLER y BONHAN (88) en - 
una revisiôn llevada a cabo"en 1.963 encontraion un ligero predoni- 
nio de la mortalidad femenina sobre la masculina en un pequefîo grupo 
de 1.001 a 1.500 grs., nacidos ■ entre 32 y 36 semanas de gestacion en 
tre los que encontraron un alto porcentaje de malformaciones del 3.N.C 
sin saber a qué era debido y que nosotros consideramos como un hallaz- 
go fortuito.
También se relaciona con la edad materna. MITCHEL. BUTLER, STAN­
LEY, etc. (49, 88, 431) aprecian una mayor M.P. en los varones naci­
dos de madrés de todas las edades, aunque constatan al igual que los 
expertos de la O.M.S. (342, 344) que es mas elevada en las madres me- 
nores de 25 afios, mientras que entre las madres con mas do 40 afîos se 
equiparan un poco la M.P. masculina y femenina.
Tratando de buscar la razon de la mayor M.P. de los varones se - 
ha recurrido a la anatcmia patolôgica y de los estuoios de BAIRD y - 
THCMSOM (44), FAIRWEATR y RUSSELL (178), NAEYRE (321), OWEN (350). etc. 
se deduce que entre los varones se recogen casi siempre con mas frecuen 
cia lesiones obstétricas, sindrones de membrana halina, placenta pre'/ia.
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abniptio placentae y un grupo codificado como "Otras enfermedades del 
feto y del R.N.", mientras que dentro de la M.P. femenina, se recogai 
mas ancmaliais o lesiones del S.N.C.
En este trabajo y sobre un volumen de 980 casos de M.P. (cuadros 
79 y 80), en los que conocemos el sexo, podemos afiimar que coincidi- 
mos con todos los autores cotisuItados, cono AGUERO, ALC9IS0, ARIZCUN, 
BUTLER, LUBCHENCO, STANLEY (9, 18, 20, 35, 88, 292, 435, etc.) al en- 
contrar un predoninio del varôn con un 52,85 % sobre las henbras con 
47,14 %. Pero al aralizar estadlsticamente mediante el test de X el 
grupo de M.P.T. en relaciôn al control (cuadro 79) no se aprecian di­
ferencia significativas.
Al desglosar la M.P.T. en todas sus areas, advertimos que el do- 
minio de la mortalidad masculina sobre la femenina es casi totoal sal 
vo en el area de M.I.P. durante la dilataciôn y entre los R.N. a tér- 
mino que fallecieron de forma inmediata, sin saber a qué atribuirlo, 
sctre todo los cxs de M.I.P. pues los R.N. que fallecieron de forma - 
irmediata podrla pensarse que se debla a ese mayor porcaitaje de mal­
formaciones del S.N.C. De todas formas dicho dominio del sexo mascul^  
no sobre el femenino no es suficientemente amplio para poder afirmar- 
lo estadisticamaite.
Agrupadas las distintas areas en Fetal y Neonatal (cuadro 80), 
se siguar apreciando la mayor mortalidad en saitido general, por un - 
escaso margen del sexo masculino, salvo en los nacidos a ^ émino, fa­
ll ecidos inmediatamente en el que se aprecia una escasisima diferen­
cia porcentual a favor del sexo femenino y a la vista de estas esca-
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sas diferencias encontradas por nosotros en la participaciôn del 
sexo en la M.P., hemos realizado el anâlisis estadistico median­
te el test de apreciando que dichas diferencias no son signi- 
ficativas estadlsticamente.
Por tanto podemos concluir, que aunque al igual que la mayo- 
ria de los autores recogemos'algunos varones mas que hembras, no 
podemos decir de forma categôrica que un sexo domine sobre sotro, 
segûn el anâlisis estadistico realizado.
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VALORACKW DEL TEST AFGAR
La experiencia demuestra que los cuidados que necesità el fe­
to durante el parto y en la priinera hora de vida son de caracter - 
urgente, tanto es asi que cualquier deficiencia instnmoital. tec- 
nica o personal, pueden ccmprometer el désarroi lo normal y la su- 
perviviencia del indi’/iduo.
Por ello cuando se contrôla el embarazo, so monitoriza el par 
to y se contrôla al R.N. de forma inmediata, se esta trabajando - 
preventivamente sobre la causa mas frecuente de morbilidad y morta 
lidad perinatal. La base de cualquier programa de Sanidad Perina - 
tal debe constituirla precisamente el control preventivo y la posi. 
bilidad de una interversion neonatal inmediata.
La presencia del neonatolôgo en el momento del parto ha demos 
trado su utilidad de forma importante debido a que indudablemente - 
existe siempre un porcentaje de R.N. asficticos, de bajo peso, de 
sufrimientos périnatales, etc, lo que obliga a una valoraciôn co- 
rrecta del R.N. y a una interversion consecuente a esta valorsiôn.
Dada la subjetividad que puede influir en la valoraciôn de - 
este test de este test debe ser realizado por una persona para va- 
lorar los 5 parametros contempiados por VIRGINIA APGAR, con preci- 
siôn y por la misma persona al minuto y a los 5 minutos con el fin 
de comprobar su evoluciôn en ese tiempo. La valoraciôn de cada uno 
de los parametros debe hacerse independientanente de la impresiôn 
clinica, pues si el test es met:culosamente realizado es verdade- 
ramente util.
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For otra partC/de la totalidad de los autores consultados por 
nosotros,se reconoce que la mayor parte de los neonatos tuvieron - 
al valorar sus test de APGAR al primer minuto una puntuaciôn de 7 
a 10. DRAGE (153) que estudio 17,221 R.N. encontrô que el 78,9 al- 
canzaron dicha p>untuaciôn ccmo ocurrio con el 88,6 % de los 4-334- 
R.N. estudiados por MARA2ZINI (304).
Otros ccmo AUSTIN, Mc.GANIT y RYAN (464) encontraron respectif 
vamente el 86,8 % , 8 l % y  90,9%. Son R.N. que no requieren ningu- 
na atenciôn particular pero existen para estos autores del 10 al - 
20 % c^ roximadamente de R.N. asfiicticos, en mayor' o menor grade - 
situacicai en la que la actuaciôn del neonatôlogo va a ser decisive.
De los 17-356 R.N. valorados en nuestro material, solo el 56,16% 
alcanzaron clI primer minuto una puntuaciôn de 8 a 10. El hecho que 
nuestro porcaitaje sea bastante inferior al de les autores anterior 
r.'iente ci tados se debe a que ellos engloban en la puntuaciôn maxima 
la calificaciôn de 7, mientras que nosotros lo hacanos desde 8.
Todos coincidimos en la clasificaciôn de 0 a 3, pero también en 
ella obtenemos"porcentajes variables entre los distintos autores. - 
con esta puntuaciôn de 0 a 3 al primer minuto DRAGE (l53), encuen­
tra el 6,7 % de los R.N.; MARAZZINI (304) el 4,15 % AUSTIN y Me GANIT 
(464) el 5,38 y 4 % respectivamente, porcentajes superiores a los - 
nuestros que suponen para la misma escala el 1,23 %.
Cuando la valoraciôn del test se realiza a los 5 minutos, las - 
puntuaciones al primer minuto generalmente ascienden debido a la ac­
tuaciôn del neonatôlogo, por lo que el porcenta.je de los casos con -
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puntuaciôn de 0 a 3 disminuye ccnsiderablemente como exponen la ma- 
yoria de lus autores. As! DRAGE (153) encuentra con esta puntuaciôn, 
a los 5 minutos solo el 1,8 % MARAZZINI (304) el 2,33 % y AUSTIN - 
(464) solo el 0,97 %• Para nosotros el descenso es también marcado
puntuando asi solo el 0,42 %.
Disminuye también, cono es lôgico el porcentaje de puntuaciôn 
intermedia(de 4 a 6 ô 7, segun los distintos autores) y aumenta con- 
siderablemente el porcentaje de los casos con puntuaciôn de 7 a 10 - 
que pasan de 86,68 % y 90,90 % encontrados por AUSTIN y RYAN (464) -
al primer minuto a 96,20 % y 98,18 % respectivamente al 52 minuto.
Igualmente DRAGE y MARAZZINI (153, 304) encuentran que en esta segm 
da valoraciôn del test el 94,8 % y el 93,4 % de los R.N. alcanzan la 
escala de 7 a 10. En nuestro material ilegan a un test de APGAR de 8 
a 10 e3 97,27 % de los R.N. de nuestro medio que forman el grupo con 
trol, cifras todas ellas que exponemos en elos cuadros 81 a 84.
En dichos cuadros, siguiendo la misma sistemâtica, caiçaramos - 
con el grupo control el grupo de M.P.T. y también con todas las areas 
en que desglosamos la M.P., descontando ccmo es lôgico aquellos casos 
de M. Fetal intraùtero o intraparto, que por nacer con APGAR 0-0 no 
se consiguiô su resucitaciôn a pesar de los intentos realizados en 
algunos de los casos.
C(X) el fin de ccmprobar la vitalidad con que han nacido nuestros 
casos de M.P. motivo de estudio en relaciôn al grupo control, henos 
realizado un anâlisis estadistico medante el test de STUDENT, haciœ 
do la ccmparaciôn de las médias de puntuaciôn de ambos grupos tanto - 
al primero cono al quinto minuto.
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Las médias de las puntuaciones del test de APGAR alcanzadas 
al 1er minuto han sido de 7,7 para el grupo control y de 4,98 pa 
ra el de M.P. diferencias altamente significativas que dan una - 
probabilidad de error de P <0,001, significaciôn que se mantiene 
por igual para todas las àreeis, hecho que pone de manifiesto que 
la vitalidad de los nifios que componen ambos grupos es muy dife- 
rente, siendo mucho mas precaria y dificultosa en el gixipo de M. 
Neonatal, ccmo se desprende de ccmprobar el cuadro 82, siendo la 
media de la i# punt aciôn en este grupo de 4,5 frente al 7,7 del 
grupo control, mientras que la puntuaciôn del grupo tocal de na 
cictos pretérmino alcanza curiosamente 5,4 de media, cu/a explisa 
ciOTi es Clara si se observa el cuadro 81.
Al valorar el test a los 5 minutos (cuadros 83 y 84), se - 
ccmprueba gje se mantienen prâcticamente las mismas diferencias, 
demostrando con la misma probabilidad, P< 0,001, que la vitalidad 
de los componentes del grupo control sigue siendo bastante supe - 
rior que la del grupo de M.P., ccmo lo demuestran las médias 3,9 
y 5,5 conseguidad por ambos grupos, incluso superior a la de 5,7 
alcanzada por el grupo de M. Neonatêil total consiguiento en este 
caso, quiza por su mayor vigor flsico, médias mas altas los naci­
dos a término que los pretéminos.
Podemos rescmir a la vista del comentario de nuestros ha —  
llazgos que la presencia del neonatôlogo en la sala de partos, re 
duce en modo significative el numéro de recién nacidos asficticos 
por cuanto permite la reanimaciôn mâs eficaz de aquellos nacidos 
tributaries de dicho procéder y en conclusiôn podemos afirmar que 
la vitcilidad de los R.N. que forman el grupo de M.P. valorada por 
el test de APGAR al primero y quinto minuto de vida, es mas preca-
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REANIMACION
El control de la adaptaciôn del neonato a la vida extrauteri- 
na requiere una pericia especial y para R.N. de aito riesgo ademâs 
de una biens organizaciôn del servicio de necaiatologia, un personal 
experte en dicha materia. Este dicho de una forma simplista, lleva 
tras si normalmente dificultades de orden cientlfico, econanico, - 
politico, asistenciaLL, cultureil, etc., que varian de un centre a - 
otro segûn sus posibilidades.
Pensando que de forma ideal "la mejor reanimaciôn neonatal es 
la correcta asistencia obstétrica", es este punto donde actualmen- 
te se puede incidir para disminuir las tasas de M.P., en très areas 
distintas, pero en intima ccaiexiôn temporal. Se trata pués de ejer- 
cer la acciôn asistencial o preventiva durante el embarazo, en el - 
mismo parto y ccmo consecuencia inmediata en el R.N.
La verdadera reanimaciôn de be comenzar ya en el momento del - 
parto y para hacerlo de una forma modema ha de realizarse fsi una - 
matemidad bien dotada, pués aùn hoy se realizan bas tantes partos a 
danicilio, un 70 % en Holanda y del 40 al 80 % en Italia, segûn las 
areas, ccmo recoge ZAMBRANO (484) aunque bien es verdad que suelen 
ser los de minimo riesgo. En estas matemidades la asistencia se - 
lleva a cabo por especialistcis en Ctostetricia y Neoratologia y en - 
un servicio donde se puede resolver cualquier eventualidad y pi'es- 
tar a los R.N. Inmaduros y Pretérminos la correcta asistencia pues 
son los que mantienen hoy la cùspide mâs alta de las tasas de M.P.
Hoy dia en opiniôn de autores ccmo HOCHULI, ERBERHARD y DUDLER
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(247), KURZPZ (277), LOW (290), etc., las modernas técnicas de mo- 
nitorizaciôn obstétrica son capaces de reducir la M.P. ai relaciôn 
a la hipoxia y la acidosis al menos en un 1 % descontadas las mal­
formaciones y los inviables. A medida que se usen técnicas mâs per 
fectas para la detecciôn del sufrimiento fetcil los resultados serân 
majores y por lo tanto la M.P. mas baja.
Por otra parte si importantes han sido los avances en obstetri^  
cia identicamente lo han sido en el campo neonatal. Se puede decir 
que hoy dia la monitorizaciôn neonatal se realiza con técnicas y - 
sistemas similares a los de la monitorizaciôn fetal ai el transcur- 
so del parto, aunque en opiniôn de algunos autores ccmo CARDESA(102) 
GIANNICE (215) la monitorizaciôn obstétrica estâ mas avanzada, por 
haber ccmaizado antes y ser los obstetras muy aficionados al regis^  
tro continuos cuyns anâlisis proporcionan los datos mâs utiles.
Hoy dia en los centros bien dotados se mantiene la monitorlza- 
ciôn fetal y neonatal. Prâcticamente sin intemjpciôn el feto pasa 
de ser controlado bioquimicamente y cardiôlogicamente a la mesa de 
reaminaciôn donde se continuan los controlos por el neonatôlogo. - 
De ahi la gran importancia del neonatolôgo en la sala de partos de 
forma mantenida ya que la asistencia al neonato en los primeros me­
mentos es sienç)re de caracter urgente y de su actuaciôn va a depen 
der no solo la M.P. sino también la Morbilidad con cerebro intacto 
o con secuela lamentables.
En el estudio de MARAZZINI y SANTOCCI (304), se pone claranen- 
te de manifiesto ccmo se cor.sigue una M. Neonatcil minima (6,42 %) - 
en los hospitales dotados de cuidados intensives neonatales y una - 
M.Neonatal mâxima (13,69 %) en aquellos que no gozan de estos cui<fe 
dos. PAPAœORGIU, MASSON y SHATZ (355) comprobaron como al estable-
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cer una unidad de cuidados intensivos neonatales la M.F. pas6 de - 
20,9 a 14,9 %.
El porcentaje de reanimaciones intensas varia segûn los dis­
tintos autores. Para DRAŒ (153) el 6,6 % de los Recien Nacidos - 
controlados por el y para MARA2SINI (304) son el 4,15 % etc., ne- 
cesitan este grade de reanimaciôn. El nunero de R.N. tributaries 
de algun grado de reanimaciôn, es decir, los que tienen un test - 
de AFGAR de 7 o menos al primer minuto, es mas elevado, pasando - 
para DRAGE (153) y para MARAZZINI (304) por citar algun ejemplo, 
a 21,2 % y 11,34 % de los R.N. respectivamentee
MATEU, ARCE y CLAVERO (307), en un amplio estudio de 15 afios, 
encuentran que el 15,64 % de los R.N. necesitaron cuidados especia 
les; siendo el 4,41 % los que necesitaron cuidados intermedios y - 
el 2,14 % los que necesitaron cuidados intensivos. Igualmente JA­
NES (304) en un estudio sobre 230 R.N. muertos en el periodo neo­
natal encontro mâs del 50 % que necesitaban reanimaciôn intensa por 
tener un APGAR de 1 al 1er minuto y ADAMSON (248). enccntrô que el
20 % de los R.N. con mas de 2.500 gramos tuvieron un AFGAR infe--
rior a 6, necesitando por ello distinto grado de reanimaciôn.
Para conocer en nuestro material que tipo de reanimaciôn se ha 
realizado se ha divido el test de APGAR en 3 graduacionos de 0 a 3 
puntos, casos en los que hay que hacer gran reanimaciôn (intubaciôn, 
oxigenaciôn , cateterismo umbilical, etc); APGAR de 4 a 7 en los que 
se hace reanimaciôn media (aspiraciôn y oxigenaciôn), y APGAR de 8 
a 10 en los que la reanimaciôn es superficial, por llamarla de aigu 
na manera, pues consiste ûnicamente en aspiiar secreciones.
En nuestro estudio, ccmo es lôgico, no henos tenido en cuenta
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la M.I.P. y la M.A.P, pur ser nifios que nacen muertos y en los que 
cualquier intento de reanimaciôn résulta fallido. En los cuadros - 
85 y 86 expcMianos nuestros resultados.
Paralelamente a la valoraciôn del test de APGAR encontramos - 
el porcentaje de reanimaciones (cuadro 85), que son distintos, se­
gûn se trate del grupo control y el de M.Neonatal. Asi, mientras - 
en el gru^ x) ccwitrol no necesitan reanimaciôn el 92 % y solo un l % 
necesita gran reanimaci&i, en el grupo de M. Neonatal no la necesi­
tan el 28 % y necesitan gran reanimaciôn el 31,6 %, por considerar 
los grupos éxtremos, pues ai el grupo de M.Neonatal necesitan al - 
gûn grado de reanimaciôn el 72 % de los casos, lo que danuestra - 
que son nifios que nacen con menor vitalidad que el grupo control.
De todas formas nuestros porcentajes de gran reanimaciôn son 
superiores a los recogidos por DRAGE, MARAZZINI, PAPAGEORGIU, (153 
304, 355) etc., quizâ pudiendo estar motivado por la diferencia en 
las escaias de puntuaciôn del APGAR, como ccmentabamos en su momen 
to.
Reêilizada la ccmparaciôn estadistica en bloque, mediante el - 
2
test X entre ambos grupos, Control y M. Neonatal, se aprecian di­
ferencias altamente significativas, con un P< 0,001, lo que demues 
tra que el tipo de reanimaciôn i^ ealizado en an4»s grupos es muy di 
ferente, conclusiôn que se mantiene al desglosar la M.N. en sus â 
reas de R.N. pretérminos y de R.N. a término con el fin de conocer 
qué grado de reanimaciôn incide mayormente en las areas de M.Neora 
tal,han sido halladas las D.C.R. (cuadro 86) y las mayores diferen­
cias, como es lôgico esperar, se encuentran en las grandes reanima- 
ciaies, lo que demuestra que mientras en el grupo control la morma 
no es reanimar, ai el grupo de M. Neonatal la régla casi es al con 
trario.
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Todos estos datos reflejan, ccmo resumen, la necesidad de 11e- 
var a cabo una reanimaciôn correcta por la sencilla razôn de que no 
solo este procéder influye en la M.P. sino en la morbilidad, no li- 
mitândose la responsabilidad de la reanimaciôn al momento del parto 
o a Icis primeras horas de vida sino que se extiende a los primeros 
afios del desarrollo mental y corporeü., y podemos concluir. que los 
hal.lazgos obtenidos ai cuanto a la reanimaciôn practicada se corre£ 
ponden con las fiuntuaciones del test de APGAR anteriormente ccmen- 
Ladas. A puntuacicxies mas bajas del test de APGAR, reanimaciones - 
mas intensas siendo anâlogo el grado de reanimaciôn practicado a - 
los nacidos pretérmino y a los nacidos a término, lo que hace que - 
nos asemejonos a la mayoria de los autores, en cuanto a grado de re 
animaciôn practiôada.
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PESO DEL RECIEN NACIDO
Creemos que el peso del R.N. no puede considerarse de forma 
aislada de la edad gestacicaial, ya que si se considéra indepen - 
dientemente no se tendra una idea muy exacta si influencia en la 
M.P. pués se oscurecen asl diferencias médicamente importantes en 
tre nifios de peso parecido, pero con edades gestacionales diferen 
tes. Ya autores ccmo BATTAGLIA (51), GRUENWALD (285), LUBCHENCO - 
(292) etc., mâs recimentemente la Academia Americana de Pediatria 
(5) y la O.M.S. (342), han llamado la atenciôn sobre este punto.
Cada dia se valora al R.N. de forma mâs précisa y se encuen­
tran cada vez relaciones mâs especificas entre maduraciôn fetal o 
crecimiento intrauterino anormal y enfermedades concretas del pe­
riodo neonatal (hipoglucemia, distress, respiratorio, ancmalias - 
crcmosômicas, infecciones antenatales, etc.); ademâs se ha puesto 
en evidencia por las U.C.I. neonatales, cono sefialan CAVANAGH(108), 
DESMONT (142), FAIRWEATER (178), FRENCH (201), etc., que la clasi- 
ficaciôn de los nifios por los jjesos al nacimiento solamente no es 
del todo satisfactoria ni sirven para hacer programas futures de - 
cuidados neonatales. Siendo estos algunos de los argunentos que a- 
poyan lo ccmentado al principio .
En este sentido la Academia Americana de Pediatria (5), orga- 
nizô ya en 1.967, mediante reuniones de expertos las clasificacio- 
nes existantes hasta ese momento para valoraciôn del R.N. con el - 
fin de poder dar unas normas que fueran usadas por todos para ob- 
tener resultados conpaiables, afirmando que la clasificaciôn ûnica 
por el peso es solo util solo en ciertos estados como (lesiones al 
nacimiento) que tienen mâs relaciôn con el peso o tamafio fetal que
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con otras caracter!sticas y reconendo que para los propôsitos gé­
nérales, ccmo el riesgo de M.P. debian considerarse intérvalos de 
250 grs., mejor que de 500 grs., que resultan demasiado âmplios.
De todas formas, aùn hoy sin poder considerar esta clasifica 
ciôn ccmo definitive la creemos compléta pués cataioga a los R.N. 
por su peso en: pequeffos, adecuados y grandes y segun su edad ges 
tacional en: pretéminos, a témino y postérmino.
Al tratarse de un tana muy concrete el que estudiamos en la 
présente tesis, ccmo es la M.P.,nos permite utilizer ûnicamente - 
una clasificaciôn del feto o R.N. solo por su peso.que es un para 
métro que solo en unas condiciones muy ôptimas se puede conside - 
rar aislado al ser influenciable por multiples causas, como edad 
materna, paridad, sexo, altitud, hâbitos matemos, etc., como - 
han demostrado: ALONSO (19), BATTAGLIA (51), BAIRD (44), BUTLER - 
(88), GRUENWALD (225), LUBCHENCO (292), etc. Afortunadamente en - 
la actualidad muciias poblaciones cuentan con curvas de crecimien­
to intraùtero propias, que son lo suficientemente representatives 
del crecimiento fetal normal, incluyendo el retardo del crecimien 
to normal al fin de la gestacion. En nuestro medio utilizamos las 
ALONSO ORTIZ (19) que las ha reeilizado sobre una amplia muestra - 
de nuestra poblaciôn.
A la hora de ver la influencia del peso en ].a .M.P. la mayoria 
de los autores ccmo BUTLER (88), GRUENWALD (225), LUBCHENCO (292), 
etc., han centrado sus estudios en los "Nacidos con bajo peso", en 
contrando que este grupo se nutre fundamentalmente de cases de ge- 
melares, embarazos ccmplicados con hipertensicn, malformaciones fe 
taies, infecciones intrauterinas, grandes multipares. intervâlos - 
genésicos muy cortos, anosidad materna, etc. (19, 83, 224, 291).
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La valoraciôn del retraso en el crecimiento fetal (C.I.U.R) 
soD.o puede hacerse conociendo la edad gestacional y luego,segûn 
las curvas de crecimiento intraùtero que se usen se harâ de for­
ma mâs o menos précisa. En estas valoraciones pueden emplearse - 
el procedimiento de "Percentiles" (P), como sugieren LUBCHENCO,- 
HAMSAMN, DRESSLER, BAYRD, etc, O "Desviaciones tipicas" (D.T.),- 
segûn ALONSO ORTIZ, BASSON, GRUENWALD, etc., aunque desde el Con 
greso de Perinatologxa de PARMA en 1.976 se acordô que se consi- 
deraba retraso de crecimiento'intrauterino cuando el peso estuvie 
ra por debajp de 2 D.T., que corresponde aproximadamente al Per - 
centil 3 o por debajo del 20 % de la media del peso en esa pobla- 
ci&i y en la época gestacicxial de que se trate.
Hay que tener en cuenta que la frecuencia de M.P. entre aque 
llos fetos con peso por debajo de 2 D.T. no ciene a veces mucha - 
significaciôn porque muchos de los fetos murieron algunas semanas 
antes de las que indicaba el fin de su gestaciôn, lo cual también 
se apiica a los gemelos cuando los dos estân muertos y macerados, 
e incluso en aquellos casos en que uno estaba vivo y el otro mace 
rado.
Por otra parte la insuficiencia ponderaü. al nacer (2.500 grs. 
o menos)es uno de los principales factores en relaciôn con la M.P. 
pero aùn en los distintos apises el porcentaje de nacidos con
2 .5 00  grs. o menos es nuy varicü)le y por lo tanto lo son las tasas 
de M.P., cono refiere el informe ne 457, publicado por la O.M.S. - 
(342), dcMide se pone de manifiesto dicha variabilidad de peso, aun­
que la duraciôn media de la gestaciôn no vaxiaba(244).
Igualmente, las complicaciones existentes durante la primera - 
semana de vida asociadas a la insuficiencia ponderail, pueden repre-
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sentar hasta un 70 %.de los casos de M.P., incluso BUTLER (88) 11a 
mô ya la atencién sobre este punto en l.965 y expuso la distribu- 
ciôn de frecuencias de R.N. muertos en la siguiente manera: el - 
15.7 % en los de mas de 4.000 gramos, el 12,4 % en el grupo de -
3.001 a 4.000 gramos, que ccaisiderô el grupo ôptimo, para ascender 
a 28,2 % entre los de 2.501 a 3.000 gramos, y aùn mas en los que - 
estaban por debajo de 2.500 gramos.
Las probabiiidadès de que el nifio nazca ;/ivo y de que sobre- 
viva al periodo neonatal estân intimimante relacionadas con el peso 
al nacimiento ccmo demostrô tambien el Ministerio de Salud de Ingla 
terra y Gales en 1.978, que obtuvo ccmo conclusion que en el grupc 
de niMos con peso al nacimiento mas bajo (1.000 o menos), mâs del - 
40 % nacieinx. muertos y de los que nacieron vives solo el12% sobre 
vivieron durante nâs de 28 dias, mientras que entre aquellos cuyo pe 
so al nacer oscilo entre 2.001 y 2.500 gramos el 5 % nacieron muer­
tos y de los que nacieron vivos el 96,5 % sobrevieron al periodo neo 
natal (88).
Tambien BATTAGLIA (51) que adopté la M. Neonatal de ERHARDH - 
(167), segûn el peso, encontre que aquellos cuyo peso estaba por de­
bajo del 105 P era del 25 al 50 %, mientras que en el giupo de peso 
ccmpraidido entre el decimo y el 905 p. oscilaba entre el 4 y el 25% 
para ser solo del 4 % en los que estaban por encima del 905 p.
Igualmente REEVES y ANDERSON (375), estudiando la mortalidad ha 
bida en un hospital de Mexico durante 19 ahos, encoentraron que el - 
porcentaje de nacidos muertos eia del 35 % para los menores de 1.500 
gramos; del 30 % para los que tuvieron de 1 .500 a 2.500 gramos y del 
35 % para los de mas de 2.500 gramos, con lo que tambien estos auto-
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res, en un emplio espacio de tiempo encuentran una menor M.P. a 
medida que aunenta el peso al nacimiento.
Es clâsico el trabajo publicado por LUBCHENCO (292) en 1972, 
en el que encontre que «itre 50i y 1.000 gramos morîan el 90 %, en^  
tre 1.001 y 1500 gramos el 44 % , entre 1.501 y 2.000 el 14 %, en­
tre 2.001 y 2.500 el 8 %, y por encima de 2.501 aproximademente el 
3%.
GERME (212) en Italia, analizando la M.P. de los R.N. por su 
peso, encuentra unas tasas de 72 % para los de 1.000 a 1.500 gramos 
de 25 X para los de 1. 501 a 2.000 y solo un 10 % para los de 2001 
a 2.500 gramos, RENNARD (379) analizando en Missouri,tanto en blan 
COS ccmo en negros por el peso, ccmprueba ccmo desprende en ambos 
de forma paralela desde el 26 % para los de 1.001 a 3.000 gramos - 
y al 10 % para los de 3.001 a 4.000 gramos.
BETTINSOLI (61) en Argentina ha encontrado unas taseis de M.P. 
del 96,83 % para los menores de I.000 granos, 74,73 % para los de
1.001 a 1.500 gramos, de 31,25 % para los de 1.501 a 2.000 granos 
y de 7,36 % para los de 2.001 a 2.500 gramos y de 2,66 % para 2501 
a 4.000 gramos.
En nuestro pais los hallazgos son superponibles, ccmo se des­
prende de los trabajos de ALCON, CLAVERO, JUNCEDA, RIBAS, etc.(16,-
114, 260).
De todas formas es incuestienable la relaciôn entre M.P. y pe 
sc del feto o del R.N. pero las mejoras en las tasas de superviven 
cia en estos ultimes afios son mâs marcadas para aquellos ccmprencü
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dos en los grupos de peso al nacimiento mas bajos. En un periodo de 
5 affos, caiç>rendido aitre 1.962 y 1.967, la tasa de superviviencia 
de los nacidos vivos con 1.500 gramos o menos aumentô del 34 al 39%
mientras que el aumento fué del 95 al 96 % para los que pesaban de
2.001 a 2.500 gramos, y en los casos en que se han establecido uni- 
dades de cuidados intensives neonatales, la mejoria es aùn mas nota­
ble, ccmo han danostrado DRILLEN (154), MITCHEL (313), y WALKER (468).
Un hecho que conviene conentar por ir su incidencia en aunento 
y ser un problema de actualidad es el efecto del tabaco sobre el pe­
so fetal y por tanto sobre la M.P. El efecto del tabaco sobre el fe­
to y R.N. de madrés fumadoras fué descrito primeramente por SIMPSON 
(425) en 1.957 y ccmfinnado luego per multitud de autores ccmo SUZU­
KI (442), YERUSHALMY (481), WIGGLESWDRT (476), etc., coincidiendo to 
dos ellos.
El mismo BUTLER (88) encuentra que la M.P. es significativamen- 
te mas alta entre las fumadoras que entre las no fumadoras, tanto en 
el ârea fetal ccmo en el neonatal y aunque influyen otios factores , 
ccmo edad materna, paridad, nivel social, etc., parece no existir - 
duda al hacer un anilsis estadistico mas sofisticado de que esta ma­
yor M.P. se debe al aumento de R.N. con bajo peso al nacimiento en­
tre los hijos de madrés funadoras.
En el mismo sentido, los trabajos de DAWKINS (136) en 1.975 al- 
canzan la misma conclusion, incluso SIMPSON y FRAZIER (425) afladen - 
que el tabaco aumenta el numéro de nacidos antes de término e inclu­
so YERUSHALMY (481) précisa que el efecto del tabaco mâs que score - 
la M.P. se ejerce sobre la M. Fetal.
BUTLER (88), sehaLla que es muy importante para conocer los efec
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tos del tabaco saber que poblaciôn se estudia, pués sin duda en­
tre aquellas madrés que tiendan a tener R.N. de bajo peso aumentara - 
esta proporciôn, pero en las madrés que tienden a tener hijos grandes, 
aunque el tabaco rebaje el peso, puede no llegar esa disminuciôn a ser 
lo suficiente para que pueda ser influido "bajo peso ai nacimiento".- 
cLlgunos ccmo PEDERSEN (361) piensan que en las madrés sanas, favore- 
cidas biolcgica y socialmente, el efecto del tabaco puede ser minimo. 
FELDSTEIN y BlîTLER (181), creen qua funar en la ultima parte del emba 
razo es absolutamente perjudicial para el crecimioito normal del feto 
y aun mâs en aquellas mujeres que por otras razones tengan un mêyor - 
riesgo perinatal.
For todas estas conclusiones debemos hacer un esfuerzo tanto ots
tétras como perinatôlogos en que la mujer évité el tabaco durante el
embarazo realizando con ello una labor preventiva de gran importancia.
Sin duda otra de las cuasas decisivas que ejercen un efecto nega- 
tivo sobre la M.P. por aumentar el indice de pronaturidad gestacional 
y por tanto el bajo peso al nacimiento, a parte del mayor riesgo de - 
complicaciones obstétricas, son las gestaciones multiples cuya influai 
cia sobre la M.P. ha sido puesta de manifiesto por autores como KUEN y 
WU (276)', DONNELLY (148), etc.
Muchos son los factores , e interrelacionados entre si, que influ 
yen en el resultado del crecimiento intraûtero y que decisivamente in- 
tervienen en la M.P. La M.P. es mâs alta cuando a una insuficiaicia - 
pondéral al nacimiaito se asocia una gran paridad, siehdo la M.P. mas
baja cuando se asocia al segundo o tercer embarazo un peso normal (88,
292, 342).
En el ultimo estudio de la O.M.S (344) se demuestra tambien que -
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la mayoria de los casos de insuficiencia poncerai, que graven la M.P, 
se dan cuando los intervalos genésicos son inferiores a un aflo y el - 
menor numéro de casos se recoge cuando esos intervalos se situan en­
tre los 18 meses y los 3 aflos.
La edad materna tambien guarda relaciôn con el peso al nacimien 
to y la M.P., siendo las madrés de edades extremes las responsables - 
de gran nûnero de insuficiencias pondérales cil nacimiento, etc.
De todos estos factores hemos ido haciendo comentarios mas exten 
SOS al tratarles ai concreto en otros capitules de la tesis, por ello 
no merece la pena hacer mâs comentarios en este memento.
Nosotros, conscientes de la relaciôn entre el peso al nacimien­
to y M.P. hemos agrupado los pesos de 500 en 500 gramos a partir del 
limite de viabilidad (1.000 gramos) hasta los mayores de 4.500 gramos 
o macroscmas por no hacer denasiados grupos de peso. Con el fin de po 
der llevar a cabo un anâlisis estadistico, hemos hecho un grupo con­
trol de 17.503 R.N. para ver como se distribuyen los pesos al nacimien 
to y poder asi mediante el "test de STUDENT" efectuar la comparaciôn - 
entre las médias de los pesos de los R.N. del grupo control y el cer- 
î-espondiente al de M.P.T., exponiendo nuestros resultados en los cua- 
dros 67 y 88.
Comparadas las medicis de peso del grupo control y de m.p.t. en - 
bloque, résulta una diferencia estadisticamente significativa entre 
3.350 grands para el primer grupo y 2.510 gramos para el segundo, - 
con una significaciôn équivalente a P < 0,001 (cuadro 87).
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Son tan grandes las diferencias entre los R.N. de antos grupos 
con peso de 2.500 gramos 6 menos que se puede afinnar por tanto que 
los ncdidos de bajo peso sen los que van a influir de forma mas de- 
cisiva en las tasas de M.P, tanto en el ârea de M. Fetal ccmo de M. 
Neonatal.
Al hacer la comparaciôn estadlstica del control con las dife- 
rentes areas de la M.P. (cuadro 88) las diferencias resultan igu^ 
mente significativas P <0,001 para las areas fetal y Neonatal TotaLL. 
Desglosada la M. Neonatal en R.N. a término y pretérmino, se mantie 
ne la significaciôn estadlstica, pero con P<0,05 para los R.N. a 
término y de P < 0,001 para los pretérminos.
En resumen pcdemos concluir que existe una relaciôn cierta en­
tre peso del R.N. y las tasas de M.P. siendo estas directamente in- 
fluenciadas por aquellos R.N. cuyo peso fue de 2.500 gramos o me - 
nos. Conclusiôn totalmente superponible a la realizada respecto a - 
la edad gestacional.
Encontramos pues que nuestros hallazgos coinciden con los de - 
todos los autores que han estudiado la relaciôn existente entre pe­
so al nacimiento y M.P. en cuanto a los nacidos con peso inferior a
2.500 gramos,no pudiendo constatar con nuestro estudio que en nues­
tro medio los nacidos con pesos si^ aeriores a les 2.500 gramos inci- 
dan tan directamente en la M.P. Conclusiôn que se corresponde con - 
la que cbtuvimos igualmente al relacionar la edad gestacional con - 
la M.P.
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TIEMPO Eg FALLECIMIENTO NEONATAL
Un dato que ci memos tiene gran importancia es el memento en que 
ocurre el fallecimiento de un R.N. vivo, sin relaciôn con el APGAR - 
al nacer, peso, edad gestacional,. sexo ni dependencia con la instau- 
raciôn de cuidados intensives que se supone que en aüLgun caso pudie- 
ron prolonger la vida algûn tiempo mâs.
Para ello como exponemos en el cuadro 89, analizamos el tiempo 
de fallecimiento dentro de l'as primeras 24 horas y desde ese tiempo 
hasta las 168 horas y aunque en algûn memento hemos ccmentado que - 
las primeras horas son de mayor responsabilidad obstétrica y las si- 
guientes pediâtricas, no pretendemos incliner la balanza a ninguno - 
de los lados, por ser sianpre todos los casos ccmpetencia del equipo 
perinatal.
Dentro de la M.P.P.I., las primeras 24 horas podemos observai’ - 
que casi un tercio del totail fallece dentro de la primera hora, pr^ 
ticamente la mitad entre las 2 y las 12 horas sigjientes y el i^ esto - 
aitre las 13 y las 24 horas del primer dia de vida. Dentro de los 
muertos en la primera hora el mayor porcentaje corresponde a nacidos 
a término y lo mismo pasa entre los nacidos entra las ? y las 6 horas 
mientras que los fallecidos pretérminos sobreviven mejor estas horas 
para superar a los R.N. a término entre las 7 y las 24 horas de vida 
y si atendemos a la media en horas de vida, los pretéiminos superan - 
como media en dos horas a los nacidos a término, hallazgos dificiles 
de comprender, pero que por ser los obtenidos dejamos constancia de - 
ello.
Los hallazgos en el grupo de M.P.P.M., de las 24 a las 168 horas
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son prâcticamente superponibles a lo comentado anteriormente solo que 
la media de vida de los pretérminos supera mas anpliamente a los na­
cidos a término.No sabemos a qué achacar la mayor stperviviencia de 
los nacidos pretérminos sobre los nacidos a término, pues lo lôgico 
es que la mayor ’/italidad hiciera que ocuiTiera lo contrario.
En resumen podemos decir que prâcticamente la mitad de la M.Neo 
naral ocurre doitro de las primeras 24 horas de vida y la otra mitad 
desde ese limite a las 168 horas siguientes y que un tercio de los - 
muertos el primer dia lo haden en la primera hora que sigue al parto 
y que las très cuartas partes de la M.N. inmediata ocurre dentro de 
las primeras doce horas postparto.
FALLECIMIENTO NEONATAL-HORAS 
MPPI ( — 24 horas)
HORAS PRETERMINOS A TERMINO TOTAL
NQ % N9 % N9 %
1 39 28,67 40 34,48 79 31,34
2-6 26 19,11 38 32,75 64 25,39
7-12 31 22,79 15 12,93 46 18,25
13-18 15 11 ,02 . e 6,89 23 9,12
19-24 25 18,38 15 12,93 40 15,87
TOTAL 136 116 252
MEDIA 8,58 6,37
D.T. 7,24 6,89
E.T. 0,62 0,64
C.V. 84,41 108,06
HORAS
MPPM (24-168 horas)
PRETEIMINOS A TERMINO TOTAL
N9 % N9 % N9
24-48 36 37,89 61 54,46 97 46,35
49-72 11 11,57 20 17,85 31 14,97
73-96 20 21,05 6 5.35 26 12,56
97-121 13 13,68 10 8,92 23 11,11
122-145 12 12,63 12 10,71 24 11.59
146-168 3 3,15 3 2,67 6 2,39
TOTAL 95 112 207
NEDIA 81,29 67,08
D.T. 42,83 41 ,19
E.T. 4,39 3,89
C.V. 52,68 61,39
CUADRO N9 89
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VIII
ESTUDIO DE LOS ANEJOS OVULARES 
(Patologia macroscôpica de la placenta y 
del cordôn umbilical).
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ESTUDIO DE LA PLACENTA
La placenta es un ôrgano que juega un ijiportante pape] en la - 
morbimortalidad perinatal, a través de los prof'jndos cambios anatô- 
micos e histolôgicos que puede sufrir en determinadas circunstancias^  
pero aunque se ha avanzado muchisimo en el estudio placentario, las 
conunicaciones hechas al respecto no son cluncluyentes y a veces ûi 
cluso son ccwntradictorias, por lo que clinicemente el estudio de - 
los aspectos morfolôgicos de la placenta ha side decepcionante en - 
cuanto a una valoraciôn fetal y neonatal se refiero (15).
Tanto para el obstetra practice como para el-perinatôlogo y el 
patolôgo, la consideraciôn de cualquier placenta esta t'inalmente re 
relacionado ccm el problena de su adecuaciôn para mantener la vida 
y la nutrici&i normal del feto durante la gestaciôn y a través de - 
los riesgos del parto. La eficacia de la placenta para el intercam- 
bio entre la madré y el feto debe de ser considerada en relaciôn a 
muchas y diferentes sustancias, pero cualquiera de esas sustancias 
esenciailes puede actuar en cualquier memento coro factor limitante 
y por su inadecuada transferencia conducir si no a la muerte si al 
menos al deterioro fetal.
Distintos autores como ALADJEM (14), BOTELLA (67), BENIRSCHE 
(55), etc., han canprobado la relaciôn existente entre la patolo­
gia placentaria observada y el resultado perinatal, llegando a rea-- 
lizar escalas de puntuaciôn con las que se dénuéstra que cuanto mas 
alta es la puntuaciôn, mâs grave es la oatologia (14), poor la adap 
taciôn extrauterina y por tanto de cierto valor en la determinacion 
del riesgo neonatal inmediato.
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Son muchas las publicaciones existentes en la literatura acer- 
ca de la eficacia y reser/as placentcrias, del envejecimiento de la 
placenta y de la insuficiencia placentaria en si. Totjos los autores 
(14, 67, 116, 317, etc) estân de acuerdo en que concepto de insufi­
ciencia placentaria es clinico y se refiere a un estado de conpraid 
so fetal manifestado ya sea ai el enbarazo o en el memento del par­
to. Desde el punto de vista prâctico, BOTELLA (67) divide las dis- 
[ funciones placentarias en dos grupos: a) las que se manifiestan ai
I el anbarazo y que por tanto ^ ectan a la nutriciôn y desarrollo del
I feto, siendo causa de retraso del crecimiento intrauterine o en su
: forma mâs grave de la muerte fetal intraûtero. b) la que se mani -
I fiesta en el momento del parto ccmpronetiaido el intercarabio de ga-
ses, produciendo hipoxia y distress fetal, causando en los casos ex 
tremos la muerte intraparto.
En general no se conoce con seguridad la etiologia de La insu­
ficiencia placentaria, aunque haya causas conocidas capaces de crear 
inportantes alteraciones en su funciôn, como la toxemia, la diabetes 
el deficit de folatos, isoinmunizaciôn-RH, predisponentes genéticos, 
etc., causas todas ellas que graven la M.P. (454, 480).
Hoy dia hcy procedimientos, sonograficos, bioquimicos, hormona 
les, encimâticos, y fisicos ccmo la cardiotocografîa, tanto estre - 
santé como no estressante (103), que pueden diagnosticar precozmen- 
te una insuficiencia placentaria. Estos procederes deben potenciar- 
se ante la minima sospecha, con el fin de disminuir o prévenir el - 
stress fetal y garantizar un mejor bienestar fetal que sin duda re- 
percutirâ sobre leis taisas de M.P. De todas formas aunque en estos - 
ùltimos aflos ha habido importantes avances en la deteccicn de la in 
suficiencia placentaria, el tratamieito de la misma es poco satisfac
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torio ya que en el mejor de los casos y suponimdo que el feto sea 
viable, el ûnico recurso con que cuenta el obstetra es la interruf)- 
ci&i del embarazo (14, 69, 103).
La O.M.S. en un informe sobre la prevenciôn de la morbimortali^  
dad perinatal 1.972 (343), enumera los efectos que la insuficien­
cia placentaria puede tener sobre el feto: .
- Alteraciones del crecimiento (19 ponderaa, despues la i-alla 
y por ultimo el desarrollo cerdrral ,segûn su grado).
- Signes de sufrimiento fetal por hipoxia intrauterina.
- Maror resistencia del sistema cardiovascular en caso de asfi
xia.
- Hipoglucemias postnatales.
- Pérdida de peso postnatal.
- Deshidrataciôn discrete.
- Dificultades respiratorias asociadas con hemorragias alveola 
res masivas.
- Trastomos neurolôgicos eventuales de intensidad variable y 
dificiles de interpretar (encefalopatias postaiioxicas, consecuencias 
de hipoglucemia, efectos de mala nutriciôn sobre el desarrollo cei’e- 
bral).
Segûn autores hay que contar entre un 25 a un 41 % de los casos 
de M.P. son producidos por alteraciones patolôgicas de la placenta 
(306, 477). De aqui la importancia de su estudio.
Pero por otro lado hay que contar con que ei estudio de la pla 
centa es bastante dificultoso por una serie de razones: a) las alte-
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raciones patolôgicas de la placenta no necesariamente afectan a to 
de el organe, b) que dichas alteraciones se encuentran taniiién en 
placentcis consideradas ccmo wimales (196 , 238, 477) y c) necesi - 
dad de una tremenda laboriosidad para dicho estudio (15), siendo en 
definitive lo que interesa cliiiicamente, el reconociiniento de al te 
raciones que puedan ser utiles, desde el punto de vista prâctico,- 
para poder tomar medidais adecuadas ante problemas eventuales que - 
se puedan deducir de la simple observaciôn.
En cuanto al estudio macroscôpico de la placenta hay autores 
que piensan que no sirve para establecer una correlaciôn con los - 
hallazgos anatomopatolôgicos (423).
Nosotros, pensando que la placenta es un ôrgano que debe estu 
diarse siempre que haya un problema fetoneonatal, por la luz que - 
nos pueda aportar, hemos estudiado algunos aspectos, ccmo su peso - 
su tnorfologîa y la patologia çje pueda présentât que son los datos 
con que contamos m  la historia obstétrica mecanizada.
PESO DE LA PLACENTA.- El tamafio de la placenta ha sido gene - 
ralmente estudiado pesando la placenta expulsada. El peso incluye 
la sangre présente en los vasos sanguineos fétalés, en especial - 
una cantidad mi.y variable en las sinuosidades de las vellosidades 
y la sangre materna présente en los espacios intervellosos. La de­
cidua materna y el coâgulo retroplacentario suele ser una pequefia 
fraccicMi de peso; la parte no placentaria del corion, del amnios y 
un tramo variable del cordôn suelmi estar incluidos en los pesos da­
dos en los distintos registres.
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Al terminar el embarazo, las membranas pueden representar del 
6 al 20 %, mientras que el cordon umbilical varia del 3 al 18 % - 
del peso placentario total; estos hallazgos fueron ravelados por - 
ADAIR (317), IHELANDER en 1.925 y ratificados por SINCLAIR en 1948 
(317). Posterionnente Q^ UENVALD y MINH (224), presentan los pesos - 
de las placentas desprovistas de las membranas y el cordon, en dife­
rentes edades gestacionales, las desviaciones stanadar y las relacio, 
nes feto-placentarias.
Segûn estos estudios, los nifios de gran temaflo tienden a tener 
grandes placentas, pero esta relaciôn dista de ser constante e in­
cluso significativa en el mismo nifio.
KLOOSTCRMAN (269) ha sugerido que cuanto mas agrandada esté la 
placenta menos se ha limitado el crecimiento del feto por dactores - 
placentarios.
El peso normal para BOTELLA (70), de la placenta esta entre 450 
y 600 granos y para SCHWARCZ entre 500 y 600 gramos dando una rela­
ciôn con el feto de 1/6 a 1/5, proporciôn que se altera con ciertas 
patologias ya sean maternas, fetêiles o mixtas, asi la placenta sifi- 
litica, la diabetica, la de la cardiôpata descompensada, la de las - 
nefrôpatas con retenciôn hidrica, en la eritroblastosis ai fetos 
muertos y macerados, etc.(416).
La placenta es mas pesada que el feto hasta las 16 semanas, se­
gûn M3RIS0N (317) y se igualan los pesos al llegar a las 18 semanas 
segûn CAGINI y MINCHETTI (94). Luego la relaciôn placerta-feto ccmien 
za a descender y en los ûltûiKDS 3 meses el peso fetal suele multipli- 
carse por très y el placentario solo una vez y media ccmo encuentran 
GRUENWALD y MINH (224). Al término del embarazo la relaciôn de placer 
ta-feto, esta comprendida entre 1/6 y 1/8 (0,17 a 0,12) tras la elimi
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naciôn de las membranas. LITTLE (267) areptô un coeficiente entre 
0,10 y 0,18 y considéra que cifras inferiores a 0,8 y superiores 
a 0,2 eran claramaite anormêiles.
Cuando se ha intentado relacionar el diametro y grosor de - 
la placenta ccn la duraciôn del aitarazo, la duda e incertidumbre 
que inçjlican a casi todos los datos de la morfologia placentaria - 
han hecho acto de presencia.
Las distintas variariones biolôgicas en la forma macroscôpica 
puedai ser inqxirtantes, pero el factor que mâs influye en la efi- 
ciencia de una placenta anormal es probablanente el ârea de la su­
perficie de sus complejas vellosidades ramificadas y la extensiôn 
del reticulo capilar ÿ su relaciôn en el espacio intervelloso. El 
ârea normal media de la superficie de las vellosidades al término 
del eiÈarazc y para los distintos autores, CLAVERO Y BOTELLA (70), 
AHERNE y DUNNILL (10), es de 11 a 14 metros cuadrados, cifra que - 
si se modifica en mâs o menos, conçjranete el bienestar fetal y su - 
superviviencia.
Nosotros hemos analizado el peso de la placenta recogido en la 
historia de Obstetricia y que hemos dividido en grupos de 250 gra. 
Contamos con 129 placentas pesadas del total de los casos de M.P.- 
lo que révéla una cifra muy baja de placentas consideradas, dado su 
inçxDrtancia a la hoora de conocer las causas de M.P. Estas placen­
tas se han repartido segun las âreas de M.P. considéras ccmo figu- 
ran en los cuadros 90 y 91.
El primer hallazgo que resalta (cuadro 90) es el menor peso de 
las placentas de los casos de M.P. en relaciôn al control, siendo - 
las médias 496 gramos y 573 gramos, respectivamente y al analizar
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estadisticamente las diferencias, mediante el test de "t" de STUDENT 
, encontramos un nivel de significaciôn de P <0,01, con lo que pode­
mos decir que las placentas de los casos de M.P. tienen un peso me­
nor pero no es de extraflar si pensànos que la pranaturidad, CIüR, - 
etc., engruesan el grupo de M.P.
La significacicmestadlstica se mantiene tanto en la M. Fetal - 
como en la M. Neonatal Total (cuadro 91), con distinto grado de sig 
nificaciôn K  Q05 y P<0,01, respectivamente, aunque ai desglosar - 
la M. Neonatal se aprecia la no significaciôn, en el grupo de R.N., 
mientras que la significaciôn es de P<D.001 en el grupo de prematu­
res, con lo que se pone de manifiesto que las placentas del grupo - 
control y de los fallecidos en R.N. son similares en peso, mientras 
que las diferencias mayores existen entre el grupo de prematuros y 
el grupo control.
En resunen podemos decir que la placenta de les casos de M.P.- 
es por lo general de menor peso que las del grupo de control, sien­
do las menores las correspondientes a los nacidos pretérminos ccmo 
es lôgico y no existen diferencias en peso entre la de los nacidos 
a término y el grupo control.
MORFOLOGIA DE LA PLACENTA.- SCHWARCZ (416) encuentra una inci 
dencia de mas de un 9 % de anomalias morfolôgicas placentarias, ex- 
presando que es un numéro suficiente para prèstaries atenciôn y tra 
tar de darles significaciôn clinica.
BOTELLA ( 69) relaciona las anomalias de la forma con ancmalias 
de la nutriciôn del producto de la gestaciôn en el conienzo del em­
barazo y asi habla de placentas membranéceas, succenturiata, margiiia
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tas, circunvalatas, velamentosos, etc., habiendo diferentes teorias 
en cuanto a la producciôn de las mianas (231, 249, 273, 419, 452) - 
pero coincidiendo todos ellos en que el origen son defectos de im- 
plantaciôn. BENSON (57) encuentra una relaciôn entre la amenaza de 
aborto y la posterior existencia de ancmalias morfolôgicais de la - 
placenta.
Igualmente BOTELLA (69) relaciona la presencia de infartos y - 
tumores placentarios, con insuficiencias placentarias, encontrando 
mayor porcentaje de sufrimientos fétalés y R.N. de bajo peso en los 
caos que existen estos tipos de cilteraciones.
Para SCHWARCZ los infartos blanco son pseudoinfartos que no a- 
fectan al desarrollo fetal, en cambio los infartos rojos se encuen­
tran generalmente en mujeres toxémicas y segûn él las dos berceras - 
partes de los casos de insuficiencia pondered del feto, pueden rela- 
cionai'se con alteraciones morfolôgicas de la placenta (416).
LITTLE (287) en 1.960 présenta una revisiôn de 1.000 placentas, 
entre las que encuaitra 305 con infartos que afectan a menos del 4,9 
% de su vol'jnen, en 38 placentas del 5 al 10 % y ai 12 placentas los 
infartos suponian mâs del 10 %. En los que la afectaciôn era el 5 % 
6 mâs, se viô una elevada incidencia del sufrimiento fetal. Hubo 4 
placentas con una afectaciôn de mâs del 30 % > pertenecieron a nifios 
que nacieron muertos. Hallazgos sanejantes proporcionan WILKIN (477) 
y WIQGLESWORTO (476).
Tambien sabanos que determinadas enfermedades,maternas, fetales 
o mixtas influyen en el tamafio de la placenta ccmo scai las gestosis 
(36, 83, 280, 303, 388), hipertensiôn (85), diabetes y enfermedad he 
molitica (241, 249, 446), anbarazo prolongado (144, 274), R.N. de ba 
jo peso para su edad gestaciones (477) e insuficiencias diaplacenta-
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rias (155, 241, 451, 454).
Nosotros hemos recogido la ncmenclatura de infartos tal y co­
mo aparecai en la historia obstétrica aunque no desconocemos que - 
si atemdemos a la clasificacion de LITTLE (287) pueden haberse con 
siderado "falsos infartos como depôsito de fibrina" (infarto bian­
co) o coâgulos sanguineos (infarto rojo), tdmpoco se ha tenido en 
cuenta la superficie infartada con lo cual nuestra investigation - 
eneste punto no deja de ser poco précisa, pero puede ser el toque 
de atenciôn para un futuro proximo contar con una informaciôn com­
pléta en este punto.
En el cuadro 92, aparece una clasificacion placentaria dividi 
da en 9 categories, donde se mezclan aspecto ncrfclôgicos de la - 
placenta con lesiones histologicas, pero donde se api^ ecia la entra 
da de distinta proporciôn de placentas normales entre el grupo con 
trol (90 %) y el grupo de M.P.T. (53 %) y por el contrario, porcen 
tajes mas elevados del resto de la clasificaciôn en el grupo de M. 
P.T. que en el control. Se aprecia en el grupo de M.P.T. mucheis - 
mas placentas pequefias, edematosas y con infartos, asi como inser 
ciones valamentosas y placentas difusas succenturiatas o inccmple- 
tôs, que ©1 el grupc control. Al realizar el estudio estadistico - 
durante el test de X^ , resultan ser significativas las diferencias 
entre anbos grupos. Correspondiendo para 9 grados de libertad una 
de 1.146. Resultando una P 0,001 , lo que demuestra la diferen 
te morfolôgia de la placenta control y del grupo de M.P.T. al divi^  
dir esta en sus respectives âreas se mantienen semejantes hallciz- 
gos.
Al agrupar las âreas de M.P. en Fetal y Neonatal fcuadro 93)
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se conprende que dentro de la M. Neonatal las placentas mas peque- 
fîas correspcaxüeron lôgicamente al grupo de Prematuros. La otra le­
sion mâs frecuente encontrada son los infartos blancos,en todas las 
âreas de M.P. De todas formas se aprecia con claridad el menor nûne 
ro de placentas normales en el grupo M.P.
Con el fin de conocer la participaciôn de las distintas mor- 
fologias placentarias en la M.P., hemos analizado las D.C.R. (cuadro 
94), encontrando que son por este orden: placenta eviematosa, placen 
ta pequefia, los infartos blancos y los infartos rojos, fundamental- 
mente. Hallazgos semejantes obtenenos al realizar las D.C.R. agru- 
pando la M.P. en sus âreas Fetal y Neonatal (cuadro 95). Creemos, - 
despues de ^ alizar nuestro material que la placenta debe ser de e£ 
tudio sistonâtico y fundamentalmen te en aquellos caisos que se haya 
detectado stress feted, en mayor o menor grado.
PATOLOGIA PTACEffrARIA.- Dentro de la patologia placentaria hay dos 
entidades clinicas que repercuten de una forma directa sobre la M.P 
que son la placenta previa y el desprendimiento prematuro de la pla 
centa normalmente inserta.
Para SCHWARCZ (416) la M.P. en los casos de placenta previa es
tâ descontado los casos de los prematuros, en un 10 % y contando -
los prematuros por encima.
' BREHM y COLS (75) dan ci frets del 10 al 15 % y cuando la edad - 
gestacicaïal estâ por encima de las 35 semanas la M.Feted, se eleva - 
solo al 5 %. Ccmo causas de muerte, dan estos autores, la inmadurez
en primer lugar, despues la anoxia ya sea por desprendimiento de la
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placenta, prolapse de cordôn o schok matemo. GREENHILL (222) afîa 
de a estas causas mayor «incidencia de malfomaciones. Para BOTELLA 
(69) la cifra de la mortalidad esta entre el 15 y 20 % si el emba­
razo es a término y un 30 a 40 % si se incluyen los prematuros.
HENRION y CHAVINIE (241) dan como causas de M.P. en los casos 
de placaita previa, la pranaturidad, la anoxia, y la anemia fetal, 
el traumatismo obstétrico,la distrofia fetal y malformaciones; de- 
pendiendo estos de la edad gestacional en que se présente la hemo- 
rragia, de la intensidad de la misma y del tratamiento oportuno en 
su momaito.
En cuanto al abruptio placentae el pronôstico fetail es mas - 
scmbrio que en la placenta previa, aunque también va a depender de 
la extensiôn del desprendimiento y de la precocidad del tratamien­
to.
La frecuencia de la presencia de abruptio placentae varia se­
gûn los autores, de 1/100 a 1/250 (contando los casos que se diag 
nosticaron después del nacimiento) (150, 164, 174, 222, 23b, 242, 
243, 260, 266, 381, 421) encontrando una mayor frecuencia de abrup 
tio en las mujeres que presentan toxemia.
Cuando el desprendimiento es masivo, mas de la mitad de la su 
perficie placentaria, las cifras de M.P. estân por encima de] 80 % 
y todos coinciden en que las cifras de M.P. aumentan cuando se so- 
breafiade toxemia materna (108, 150, 247 , 266 , 280 , 381).
NAEYE y COLS encuentran por cada 1.000 nacidos vivos, 4 muer- 
tes périnatales a consecuencia del abruptio placentae (321).
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Al analizcir nuestro nvateriail, hemos encontrado en el grupo con 
trol 283 casos de patologia placentaria, mientras que solo 71 en el 
grupo de M^ P.T. Al realizar el test de X^ , apreciamos que para 5 - 
grados de libertad X^  =122, obteniendo una significaciôn de P< 0,001 
Es decir que las diferencias entre antos grupos son estadisticamen­
te significativas, tail ccmo se aprecia en los cuadros 96 y 97. Al - 
analizar las distintas âreas de la M.P. (cuadro 96) casi el 90 % de 
las placentas estudiadas del grupo M.A.P.E. se encontrô abruptio - 
placentae; en el grupo M.A.P.I disminuyen los casos de ^ ruptio pe 
ro aunentan los de placentas previas; en el ârea de M.I.P. estos - 
dos tipos de patologia estân mas equilibrados y mientras en el ârea 
neonatal correspondiente a los nacidos a término la mitad de la pa- 
tologi.a placentaria se debe a placenta previa centred, y de inser- 
ciôn baja, en el ârea del pretérminos vaelven a elevarse los casos 
de abruptio. Hallazgos superponibles encontranos (cuadro 97) al agru 
par las distintas âreas de la M.P. en M. Fetal y Neonatal.
'Ion el fin de conocer una vez mâs la participaciôn que la dis­
tinta patologia placentaria tiene en la M.P. hemos analizado las - 
D.C.R. (cuadro 97), encontrando por este orden de participaciôn: - 
abruptio total, abruptio parcial y placenta previa central.
Al realizar las D.C.R., agrupadas las âreeis de M.P. en Fetal y 
Neonatal (cuadro 98) se encuàïtra la participaciôn mas clara del - 
desprendimiento placentario ai el ârea de M. Fetail, seguida de pla 
centa previa caitral.
Todo ello pone de manifiesto la importancia que sobre la M.P. 
tienen los accidentes hemorrâgicos agudos de la placenta, imposibles 
de prévenir ai la mayoria de los casos, mientras que la existencia 
de una placenta anormalmente inserta actualmente no suele plantear -
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problemas series, gracias a los examenes ecogrâficos hoy dia tan 
difundidos, que nos pemiten diagnôsticos précoces y establecer 
medidas preventivas.
En resumen podemos concluir que debe hacerse que el estudio 
sistemâtico de las placentas de los casos de M.P. por encontrar - 
en ella ccm frecuencia la causa de la muerte. En relaciôn con el 
estudio macroscôpico de la misma hemos encontrado que los casos - 
de M.P. tienen por lo general placentas mâs pequefias, de menos pe 
so, con mayor abundancia de infartos, asi como que ].os casos de a- 
bruptio placentae y de inserciôn anônala son mucho mâs frecuentes 
causas todas ellas capaces de influir directamente sobre el bien­
estar y futuro fetal, por aumentar el riesgo tanto de insuficien­
cia placentaria ?cmo de accidentes hemorrâgicos agudos del todo - 
imprévisibles, en muchas ocasiones.
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PATOLOGIA DEL CORDON
El cordon umbilical per ser el puente de union entre la pla­
centa y el fete, juega un importante papel en la morbimortalidad 
perinatal; todas las alteraciones mecanicas, ccmpresiones, estira 
mientos, acortamientos reales o accidentales por vueltas ai cue - ; 
llo o al tronco, rvjdos y prolapsos a^n a ccmpr erne ter seriamente - | 
la vida fetal, al suponer el corte de suministro nutritive y oxl- 
genaciôn de una manera mâs o menos brusca.
Actualmente gracias a la monitorizacion biofisica del embara ' 
zo y parto, se puede sosp-echar, incluso diagnosticar per el conpor 
tamiento de la frecuencia cardiaca fetcil.la probabilidad de pato-_j 
logia funicular (2i8).
Deitro de esta patologia, la mas frecuente es la circular de 
cordon, cuya frecuencia, segun autores como EASTMAN, FISHER, SHUI 
(165, 193 , 424) etc, oscila entre el 12 y el 20% de todos los - 
partos. SPELLACY (431) encuentra que la mas frecuente patologia - 
de cordon aiccxitrada es la vuelta al cuello, seguida de la '/uelta 
al tronco , y después el nudo verdadero, pero que los très pueden 
tener las mismas consecuencias para el feto y tanto mas graves - 
cuanto mas apretadas estén. FISHER (193) opina que a pesar de su 
frecuencia no es causa ccmun de muerte, pero encuentra también - 
que los casos de asfixia durante el parto y en el R.N. son el do 
ble que en los partos donde no existe patologia funiculi'.
En cuanto a los procuoitos y los prolapsos de cordon hay que 
seHalar como opinan autores como KURZTZ (277) Mc.LAVERTY (299), - 
WIDHOLM (475), etc., que van unidos a causas o factores que ya - 
por si influyen en la M.P. como son la orematuridad, la gemelari-
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dad (sobre todo el segundo ganelo) la multiparidad, las anonalias 
de la presentaciôn, (hidramiios) etc.
Todos los autores consultados observan relacion evidente en­
tre patologia funicular y M.P., incluso ccmo encuentran CUSHNER,- 
EASTMAN, WIDHOLM (131, 165, 475) pueden gravar la M.P. entre el 10 
al 35 %. GONZALEZ ESPINOSA (217) encuentra una M.P. del 4 % en el 
grupo con patologia funicular, mientras que en el grupo control, - 
sin problemas funiculares, encuentra 2,5 % llamando la atenciôn - 
también sobre el mayor porcentaje de alteraciones de la P.O.F en 
el grupo problema. EASTMAN (174) puntualiza que la M.P. va a de - 
pender también del lugar donde ocurra el accidente funicular, sobre 
todo el prolapso, encontrando menos M.P. cuando se produce dentro 
de la clinica que cuando ocui're fuera. BRANf y LEWIS (74), y PATAK 
(358) obtienen médias de M.P. entre el 10 y 20 % de los casos de - 
prolapso de cordôn.
Siguiendo nuestra sitemâtica de trahajo, hemos analizado la - 
patologia de cordon aparecida en un control de 17.679 R.N. para - 
ccmpararlo con nuestros casos de M.P. (cuadro 99) Curiosamente es 
mâs frecuente la patologia fimicular en el control que en el grupo 
de M.P. De todas formas la patologia que se recoge con mâs abunden 
cia es la vuelta al cuello, aunque en prolapsos y nudos supera el 
grupo de M.P. al control.
Analizando la M.P. por âreas, se ccmprueba que mientras en el 
area de M. Fetal salvo la vuelta al cuello el resto de la patolo­
gia funicular supera ad control, ai el ârea de M. Neonatal Total - 
io unico que supera al control son los prolapsos, hedlazgo que se 
mantiene tanto entre los nacidos a término ccmo los pretérminos, - 
que COTistituyen el ârea neonatal.
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Para ccmprobar si la patologia funicular incide de forma esta- 
disticamente significativa en la M.P., cuadro 100, hemos realizado 
el test de X^ , que para 3 grados de libertad alcanza un valor de - 
121, lo que da una significaciôn de P<0,001, 3o que denuestra que 
esta incidaicia es diferente en la M.P. que en el grupo control.
Con el fin de ccaiocer como participa la distinta patologia fu­
nicular en la M.P., hemos realizado las D.C.R. tanto en la M.P.T - 
(cuadro 100) ccmo en sus distintas âreas (cuadro 101), ccmprobando 
que las D.C.R. mas altas corresponden a los prolapsos y en meror - 
grado en las vueltas al cuello.
Precisando un pfxo mas sobre los prolapsos de cordôn oicontra- 
mos que en todas las âi'eas de la M.P. superan con miicho al grupo - 
control, concretamente en el ârea fetal son 8 veces mâs frecuentes, 
mientras que los nudos de cordôn lo son solo très veces mâs. En el 
ârea neonatal total los prolapsos son 7 veces mâs frecuentes, mien 
tras que los nudos son por el contrario menos frecuentes que en eJ 
control.
Estudiando un poco mâs en profundidad las vueltas de cordon - 
enccMitramos que mientras que en el ccxitrol el 34,65 % de las vuel­
tas que estaban aprotadas, en el grupo de M.P.T., lo eran el 66,36 
% , es decir el doble , lo cual puede explicar al hallazgo de la - 
distinta frecuencia de vueltas de cordôn en ambos grupos, en los - 
que tiene por ello distintas repercusiôn ccmo es lôgico. Al anali- 
zar la M.P.T por âreas, hemos visto que mientras en el ârea fetëil 
eran vueltas apretadas el 80 % en el grupo neonatal solo lo eran - 
el 50%.
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el herho de contar con pocos nndos verdaderos de cordon nos hace - 
ser cautos en la interpretaciôn de nuestros resultados, aunque co­
mo cabria esperar son mâs frecuentes en el grupo de M. Fetal que - 
en el de M. Neonatal.
En conclusion, cono ccmentcurio a todo lo expuesto ei este cap^  
tulo, podemos decir que la patologia funicular incide de forma di - 
recta e importante en la M.P. y dentro de esta patologia lo que mas 
influencia tiene son fundanentalmente los prolapsos, nudos y vueltas 
apretadas.
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IX
PATOLOGIA MATERNA
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ËNFERMEPADES MATERNAS
Con el fin de conocer el efecto de algunas enfermedades sobre 
la M.P. hemos analizado parte de las mas significativas ya que to- 
da la patologia materna séria imposible. Por ello y atendiendo a - 
la historia obstétrica mecanizada hemos diyidido las enfermedades 
Qi dos grupos.
1.- Enfermedades asociadas, organizadas en grupos genéricos, ccmo 
son las cardiopatias, enfermedades pulmonaras, diabetes , enferme­
dades digestivas, endocrinas, neuropsiquicas, venereas, renales y 
hematolôgicas (no anémicas).
2.- Enfermedades ccmplicando el embarazo.como son los vernitos gra­
ves, toxemia, eclampsia, anemia, eritroblastosis y metrorragias du 
rante la gestaci&i.
En los cuadros 102 a 108, expor.emos los hallazgos obtenidos - 
del estudi.o de nuestro material. Resaltamos el hecho de que hemos 
ccmsiderado de forma aislada cada proceso, sin dejar de reconocer 
que se pueden stmar varios, pero para su desglose habrîa que reali 
zar un prograra de anâlisis multifactorial que excederia nuestra - 
idea al realizar esta tesis
Después de unos breves comentarios générales, pasaraiios a - 
analizar un poco mâs detalladamente las enfermedades mâs comunmen 
te encontrêdas en nuestro estudio, al tiempo que comparâmes nues­
tros resultados con los de otros autores.
En cuanto a las ENFERMEDADES ASOCIADAS, antes enumeradas,las
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hemos estudjado en l'elaciôn a ta M.P.T y en sus distintas areas, pre 
natal, intraparto y neonataLi, siempre en relaoiôn a un grupo control 
fomado per 17.679 anbarazos que cursaron con R.N. vivos.
Consideradas,este grjpo de enfermedades en bloque, mientras que 
en el grupo control supusieron 7,65 % en el grupo de M.P.T. alcanza- 
ron el 22,86 % lo que produce al realizar la ccmparacion estadistica
entre anbos grupos una diferencia significativa con una P<0,001, -
2
pués para 12 grados de libertad la X es 51.
Una vez reconocida la existencia de diferencias significativas 
entre el grupo control y el de M.P.T., vamos a estudiar la diferen­
te participaciôn de cada enfermedad o grupo de enfermedades y para - 
ello hemos realizado las D.C.R. (cuadro 103), apreciando la mayor in 
fluencia de las enfermedades neuropsiquiqui cas, la diabetes y las en 
fermedades renales, infecciosas o de otra indole, sobre la M.P.T. - 
Sin embargo enccxitramos mener mortalidad de los que cabria esperar - 
en el resto de las enfermedades.
Al conparar estadisticamente los distintos grupos enumerados -
dentro de las âreas en que dividimos la M.P. résulta una diferencia
igualmente significativa (P< 0,001) al ser para 4 grados de libertad 
2
X igual a 106. Encontrando que en la M. Fetal ejercen una mayor in­
fluencia las enfermedades renales, siguiendo las neuropsiquicas y la 
diabetes.
, En el ârea neonatal, correspondiente a los nacidos a término, - 
la diabetes mantienen una alta iiifluencia, solo superada por las en­
fermedades neuropsiquicas, hallazgo de no muy fâcil explicaciôn.
Dentro del grupo de nacidos antes del término de la gestaciôn.
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son las enfermedades renales las que tienen un peor efecto, sobre 
las tasas de M.P., seguidas de las enfermedades digestivas, mien­
tras que el resto de las enfermedades tienen una influencia menor 
de la que era de suponer.
las ENFERMEDADES QUE COMPLICAN EL EMBARAZO, van a ejercer su in­
fluencia sobre la morbimortalidad en forma semejante a las enfer­
medades que se asocian éüL mismo.
Seguimos la misma sistématica que en el grupo anterior para 
facilitar su anâlisis y conprensiôn. Einpleamos el mismo control de 
17.769 embarazadas que obtuvieron .un productô de la concepciôn vi­
vo y que nos sirve para realizar las conparaciones estadisticas - 
con la M.P.T. sübdivivida en sus distintas âreas.
Encontramos, ccmo se aprecia en el cuadro 105, que entre los 
980 casos de M.P. con que contemos, en el 30,30 % se asocian enfer 
medades de ccmplican la gestaciôn, con el consiguiente riesgo para 
el feto o el R.N. desde el punto de vista de la M.P. Por el contra 
rio en el grupo control, este porcentaje es de solo el 3,48 % muy 
inferior al prLnero, lo que permite sospechar ya la l'elaciôn exis­
tante entre el grupo de enfermedades y la M.P.
Al realizar la ccmparaciôn estadistica entre ambos bloques, - 
el control y el de M.P.T., résulta una diferencia altamer,ue signi­
ficativa de P<T0,001, al ser la =137 , para 8 grados de liber­
tad. Al tratar de precisar un poco mâs a que grupos de estas enfer 
medades se puede deber esta significaciôn, encontramos con las D.C. 
R. (cuadros 106 y107) que es fundamentalmente la presencia de poli, 
hidramnios, de anemia y de eritroblastosis, lo que grava con mayor 
predaninio la M.P; menos influencia, aunque en modo alguno despre-
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ciable, lo ejercen las hemorragias en el primer trimestre y la to­
xemia, mientras que las metroiTayias on edades mas avanzadas de la 
gestacicai y los vend tos no ejercen influencia notoria.
Con idea de precisar un poco mas que relacion existe entre es 
tas enfermedades y las distintas âreas de M.P. encontramos también 
una significacicn estadistica de P< 0,001, êil ser para 32 grados - 
de libertad la de 238 (cuadro 108), siendo dentro del ârea de - 
la M. Fetal las D.C.R. mayores las que corresponden a la toxemia, 
anemia y metronagia del primer trimestre, mientras que dentro del 
grupo de M. Neonatal, con hallazgos superponibles tanto en pretér­
minos o nacidos a término sen el polihidramnios, la eritroblastosis 
y la anemia materna, las enfermedades de mayor trascendencia.
Después del anâlisis estadistico reaJizado podemos concluir por 
el memento que las enfermedades concomitantes con el embarazo, con 
distinto grado de participaciôn, segun el proceso de que se trate 
influyen con mayor o menor incidencia sobre las tasas de M.P.
Con estas consideraciones générales y sobre la base del ccno- 
cimiento de la existencia de ijnas diferencias estadisticas ciltamen 
te significativas entre el grupo control y el de la mortalidad va­
mos a revisar que influencia es capaz de ejercer alguna de estas - 
enfermedades s(*re las distintas âreas de la M.P. en nuestro medio 
y ccnqiarativamente con lo que heya enccmtrado en otros grupos de - 
trabajo.
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CARDIOPATIAS. -
Estas enfermedades pertenecen eüL grupo de cifecciones que pro- 
ducen una eievada morbilidad materna, pero que tienen poco efecto 
sobre el feto, a no ser que el estado de la madré enpeore sensible 
mente en el enbarazo. Como opina DOUGLAS (15?) ei origen de estos 
trastomos puede no afectar al feto, pero si las situaciones produ 
cidas por ellos, ccnç)rcmetiéndole en distinto grado hasta llegar a 
producir su muerte, motivado por la anoxia que es capaz de provocar 
la afectaciôn del flujo uteroplacentario can motivo de las altera- 
ciOTies que se producen.
El efecto de la cardiopatia sobre el embarazo y su producto, 
segûn OAKLEY (337) depende de la adpataciôn del sistema cardiovas 
cular a las condiciones del embarazo y a las modificaciones hemo- 
dinâmicas debidas a la lesion cardiaca.
En condiciones normales,eii Las embarazadas, aunenta el volu- 
men sistôlico desde eL momento de la concepciôn hasta llegar a un 
volumen minuto superior ai un 50% sin aumentar la frecuencia car­
diaca, pero si el corazôn esta lesionado se adaptarâ satisfacto- 
riamente a la gestaciôn, ccmpensando su incapacidad para incremen 
tar el volunai sistôlico, mediante una elevaciôn de la frecuencia 
cardiaca, siendo esta aceleraciôn en reposo, que no existe en el 
embarazo normal, indicio de una menor réserva cardiaca.
Durante el segundo trimestre la presiôn sanguinea tiende a - 
disminuir ligeramente; este descenso coïncidente con un aumento - 
del volumen sistôlico produce vascdilataciôn marcada y poi- ende c£ 
se de la resistencia periférica, lo que explica las manos callen­
tes, venas dilatadas, pulso visible, observados en el embarazo nor
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mal, al igual que las palpitaciones, ruido de expulsion sistôlico y 
un tercer tcmo Ccisi constante.
Todos estos fenonenos pueden desbordarse en la grâvida cardiaca 
con una dilataci&i prolongada, mâs que en el expulsivo prcpiamente - 
dicho ya que el tiempo de edema pulmonar disminu^ /e notablemente du­
rante el periodo de expulsiez gracias a las înaniobras de VALSALVA - 
ejeo.jtadas durante las contracciones y a la compresicn de la vena ca 
ba inferior, medidas estas que altemadas dificultan el retomo verra 
so.
La clave del proncstico tanto matemo como fetal consiste en la 
identificaciôn de los pocos desarreglos cardiolôgicos peligrosos du­
rante la prefiez y la hospitalizaciôn precoz, sobre todo para las pri 
mîparas que garantice una vigilancia compléta antes de comenzar las 
contracciones.
Para no hacer demasiado extensa nuestra exposiciôn remitimos al 
lector a los trabajos de BARSTONE, BLAIR y SLAATER (49) y al de OA­
KLEY (336, 337), dcaide se analizan las distintas cardiopaticis y su - 
efecto durante el embarazo , con la repercusiôn sc6re el feto, aun­
que de forma resunida se puede enterxier que las lesiones cardiacsis 
ccmgénitas maternas suelen ejercer escaso efecto sobre el bienestar 
fetal. Rai'as veces en caso de grave hiperterisiôn pulmonar o de gran 
des Shunt derecha-izquierda la M.P. résulta aunentada, debido a la - 
hipoxia fetal capaz de causar la muerte intrauterina o el parto pre- 
maturo. La incidencia de la cardiopatia reunâtica estâ descendiendo 
progresivamente y en general con un buen tratamiento el embarazo en 
taies casos transcurre con normalidad.
En conclusion, podemos sefiaLlar que numerosos problemas cardio-
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lôgicos que se plantean en el enbarazo pueden resolverse mediante 
el trataniento oportuno y dado el caso, interviniendo quirûrgica- 
mente. En opiôn de autores ccmo OAKLEY (336),o CASANEGRA, AVILES 
y MATURANA (104), etc., quedan ya muy pocas indicaciones absolu - 
las o relativas para el aborto terapeutico y taies casos van a exi 
air cil medico un conocimiento extemo del problema al obligarle a 
ejercitar su capacidad de decision. La correciôn quirurgica de las 
malformaciones cwigénitas durante la infancia ha sido un gran pro- 
greso y la extinciôn del reunatismo es un paso mâs a reducir la - 
morbilidad cardiaca durance la gravid ez. De todas formas las car - 
diopatiâs siguen siendo al menos en el Reino Unido, la mas frecuen 
te causa de defurraiôn entre las embarazadas, ccmo encuentran BOYLE 
(72) y OAKLEY.(336).
En el punto que nos preocupa, la M.P., hemos recogido distin­
tas opiniones en la bibliografia nacional y extranjera que son en 
si coïncidentes, asi para PITKIN (365), las cardiopatias junto con 
las hepatc4>atias y endocrinopatias son enfermedades que producen - 
riesgo en el embarazo y parto. para RUMEAU-ROUQUETTE (398) si la - 
cardiopatia es leve no guarda relaciôn con la M.P.; FERNANCCZ (185) 
reconoce que las cardiopatias son causas frecuente de parto prema- 
turo y responsable de una importante M.P. Pai-a SCHW.APCZ (416) la - 
cardiopatia tiare una gran influencia sobre la fecundidad de la mu 
jer, pues muchas veces no consiguen quedarse embarazadas (esteriH 
dad natural) y por otra parte también es frecuente el aborto espon 
tâneo y feto muerto antes del término (Infertilidad) asi como los 
partos prematures con feto vivo y partos a término con R.N. de ba- 
jo peso, como encuentran también VELOND, NOVY y METCAI.PE (466).
Para la clasificacicm de las cardiopatias se ha seguido las - 
normas de la NEW YORK HEART ASSOCIATION , en cuatro grados tai co
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mo aparecen en el envés de la hoja obstétrica que nosotros agrupamos 
globalmente beijo el término "Cardiopatias", pero el prograna mecani- 
zado puede desglosarlas en los 4 grupos.
Dentro de nuestro material (cuadros 102 y 103) la frecuencia - 
con que se recoge juntamente cardiopatia y embarazo es el 1,28 %, se 
mejante al recogido por VELAND (466) en 1.973 que hace una revision 
de este prctolema, llegando a la misma conclusion que la maycria de - 
los autores. COMRADSON (124), OAKLEY (336), encuentran una frecuen­
cia entre 1 y 4 %. Esto en cuanto a embarazadas sin tener en cuenta 
otro hecho, sin embargo entre las m*arazadas que componen nuestra - 
tesis y que entran en el grupo de M.P. la frecuencia casi se duplica, 
2,04 %.
Dentro de las distintas âreas de la M.P., en todas, excepto en 
la de R.N-M, se supera el porcentaje de cardiopatias del grupo con­
trol siendo los porcentajes mâs altos el del grupo de M.A.P.I. y - 
M.I.P-D, que como ya deciamos en un principio es el periodo mâs gra 
ve para la cardiôpata por los riesgos de desconpensaciôn y produc - 
ciôn de edema pulmonar con las consecuencias lôgicas que tiene para 
el feto.
De todas formas, creemos que, estadisticamente anaiizadas (cua 
di'os 103 y 104) de forma separada, las cardiopatias con su escasa - 
frecuencia, y por tener en la actualidad un conocimiento preciso de 
los trastomos hemodinâmico que se pueden producir, asi ccmo la po- 
sibilidad de su tratamiento eficaz influyen escseamente en la M.P. 
Pero en nuestro material alcanzan una de las mâs al.tas D.C.R. (cua­
dro 104), lo que quiere decir que la cardiopatia asociada al embara 
zo ha influido en el desarrollo y forma de finalizar el mismo y por 
tanto en nuestras tasas de M.P.
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DIABETES.-
La Diabetes es otro de los problemas medico que se afiaden con 
relativa frecuencia al embarazo, ccmo seficLLan la mayoria de los au 
tores: ALADJEM (15), BEARD (53), BOTELLA (70), BREIDHAL (76), COU- 
CHARD (128), DRISCOLL (156), PALACIOS (354), OSLER (348), WHITE - 
(472), etc.
Al ccrsiderar la diabetes hay que tener en cuenta el hecho de 
que un diagnôstico de diabetes se hace tan solo dentro de las limi^ 
taciones de la técnica diagnôstica de nuestros dias, pero el feto 
es raucho mas sensible, ya que fisiolôgicamente détecta y puede re 
sultar dafïado en un estado prediabético no diagnosticado en la na 
dre.
Por otra parte durante el embarazo se producen una serie de - 
alteraciones del metaboliano hidrocarbonado, que siendo de escasa 
inportancia para la embarazada noimal puede desccmpensar a la ges- 
tante diabetica.
Sobre este tema han trabajado infinidad de autores, como BECK 
DAUGHADAY, FREINKEL, KDPELMAN y LI (354), WHITE (472), etc., y la 
bibliograifia es lo suficientemente extensa por lo que solo haremos 
un breve recuerdo de lo que ocurre fisiolôgicamente en la embai'aza 
da diabética.
Durante el primer trimestre de la gestaciôn la placenta capta 
y transmite al feto cantidades importantes de glucosa lo que hace 
que bajen las cifras de glucania en la embarazada normal y que ge-
nerêilmente la diabética necesite menos cantidad de insulina, pu--
diendo entrar en hipoglucemia si se mantienen las mismas dosis. Ha
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cia el tercsr o cuarto mes de gestaciôn la situaciôn cantia porque 
al producir la placenta cantidades considerables de estrôgenos (di^  
minuye la tolerancia de glucosa), de progesterona (acciôn similar) 
y sobre todo de lactogéno placertario (que interfiere la acciôi de 
la insulina) y sumarse a estas acciones la degradaciôn de ciertas - 
cantidades de insulina en la placenta, la elevaciôn del cortisol - 
plâsmâtico, la diabetes se intensifica y las necesidades de insuli­
na aumentan . Al llegar el manento del peu to y eliminarse la placen 
ta la situaciôn canbia y hay que reducir la dosis de insulina, re- 
cordandü ademas que en los dias siguientes las necesidades de insu 
lina son menores que antes en estas anbarazadas.
No entrâmes tampoco en los piecederes diagnôsticos de la dia­
betes, prediabetes, etc., ni en su tratamianto por no ser motivo - 
de nuestro treibajo si bien conviens recordar que ya no se usan las 
sulfonilureas en el trataniento de la diabética embarazada y que - 
ai su tiempo fueron propuestas por autores como BEDOYA, DOLGER, - 
WHITE, NOTELOVrrz ( 354, 472) y se realiza de forma unitaria la in 
sulinoterapia.
Un hecho importante fus la llegada de la insulina. Antes de - 
la era insulinica la diabética raramente quedaba e^arazada como - 
encontraron NEVINNY y SCHRETTER (327) y cuando quedaban morian fre 
cuentemente ccmo lo describe muy bien PEEL (362), que tratô a 1300 
mujeres diabéticas resultando de ello 9 embarazadas, de las cuales 
dos fetos murieron intraùtero, y 3 madrés murieron durante el emba 
razo pero con la llegada de la insulina las posibilidadés de emba­
razo de la mujer diabética prâcticamaite se han hecho superponibles 
al resto de la poblacicai.
conviens recordair las ccnçilicaciones de la diabética embaraza-
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da, que ccmo encuaitran DWEKE y MUTTER (163), son importantes por 
su repercusiôn en la M.P., como son las infecciones urinarias, el 
hidramnios (que segun ÇUEENAN y GADOV, se encuentran en el 25 % - 
de los casos), la preeclampsia con hipertension de la minima y ede 
mas que inducen a la necesidad de establecer un régimen muy pobre 
en sodio diuréticos e hipotensores, adecuadamente.
Otra complicaci&i es la macrosonia fetal, que en uuestra opi- 
niôn se debe a que la diabética ha estado insuficientcmeiite trata- 
da durante la gestaciôn; la macrosonia se acentûa en el ultimo tri 
inestre llegando los fetos a pesar hasta 2.000 gramos mas de lo nor 
mal, cosa que evidentemente dificulta el parto. Si la diabetica ha 
sido bien tratada durante la gestaciôn el parto debe ser- normal y 
resolverse espontaneamente ccmo ya danostrô ROVERSI (396) llegando 
fécilmente al término lo cual siempre habia sido un problema pues 
la terminaciôn precoz del embarazo hacia el término producia con 
enorme frecuaicia la muerte intrauterina del feto, ccmo ponen en e 
videncia ALADJEM ((5), BOTELLA (70) y REID (377), entre utros mu- 
chos.
La existencia conjunta de macrosonia e hidramnios, hace mu--
chas veces que el parto sea dificil y prolongado, ccmo e:qx>ne PA­
LACIOS (354). La frecuencia de abortos es mayor en la diabética pe 
ro ccmo demuestran CEKABAN (137), FICHER, LEROY (192, 284) y SUDAN 
(441) esperan cifras similares al resto de la poblaciôn si las dia 
béticas estân bien controladas.
La incidencia de malformaciones congénitas entre los hijos de 
las diabéticas es dificil dr -.alorar’ al igual que el resto de las 
malformaciones, dependiendo de que se considérée las malformaciones 
congénitas menorées o no. Varia desde el 7,5 % de BREIDHAL (76), a
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WHITE que dâ 17 % (472) aunque la mayoria de los autores ccmo BABIN 
(40), FRANÇOIS (198), LEROY (284), etc., dân cifras intermedias. Es 
ta alta incidencia de malformaciones ha hecho que se profundice mâs 
en su ccnocimioito; as! PEDERSEN (360, 361) que éncuentra un 6,4 % 
de malformaciones de las cuales el 20 % son létales, refiere que - 
dicha incidencia esta en relaciôn con las ccmplicaciones vasculares 
de la madré y por tanto con la gravedad de la diabètes. Para DRIS­
COLL (156) las malformaciones irâs frecuentes son las que afectan - 
al sistema vascular y urogenital, después las digestivas, nerviosas 
y esqueléticas . Autores ccmo BLHMEL (74), LENZ (282), PEDERSEN - 
(360), MILLER (311), y WHITE (472) llaman la atenciôn sobre el s in 
drone de regresiôn caudal, ccmo sindrome malfoniiativo tipico de - 
los hijos de madrés diabéticas.
De todas formas un control estricto de la enbarazada diabéti­
ca disndnuye claranente la M.P., con relaciôn a las no controladas 
demostrado por la mayoria, ccmo DRURY (157), LEROY (284), etc. REID 
encuentra también que cuando la diabética esta bien controlada dis- 
minuye la M.P., las malfoniiaciones congénitas, la macrosonia fetal 
y desaparece prâcticamente el polihidramnios (377).
La mayor incidencia de la M.P. en las diabéticas en relaciôn 
a la embarazada normal es un tiecho incuestionable demostrado por to 
dos los autores de la literatura , encontrando cifras entre il y 19 
%: CHARITER (16,6 %), GRENEf (16,1 %), LOEB (13,7 %), RIŒON (19 %), 
etc., existiendo una diferencia importante con las anbarazadas nor­
males que alcanzan el 11 % o menos.
La M.P. de los hijos de diabéticas viene determinada no solo - 
por los riesgns intraùtero e intraparto sino por los riesgos neona- 
tales que present,an: distress rospiratorio y, hiperbilirrubinemia,-
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hipoglucemia, hipopotasemia, tronbosis venosa sobre todo renales y 
suprarenales como lo demuestran HUBBEL (250), AICARDI (12), BEARD 
(53), œRNBLATH (127), DELGADO (139), SMITH (428), etc., y que si 
no se tratan pueden provocar todos los grados de lesiones en el S. 
N.C., inclusive la muerte. NORTH (330) encuentra un mayor numéro - 
de pesos bajos y altos entre los nacidos de madré diabética tanto 
vivos como muertos; encuentra también mayor numéro de muertes feta 
les y neonatales en todas las semanas de gestaciôn, siendo 10 veces 
mayor que en los hijos de madrés no diabética.
En nuestro material se han considerado los distincos grados de 
diabetes, desde la potencial y sospecha de diabetes, hasta la diabe 
tes clînica de una forma agnç>ada,.ccmo hanos hecho para el reste - 
de las enfermedades, y sinplificar un poco nuestro tiabaju, sin de- 
jar de recocer que su efecto sobre la M.P. es mayor cvanto mâs gra­
ve es la diabetes; por el ordenador se puede desglosar en los distin 
tos grados pues contamos ccxi esa posibilidad.
La incidencia de diabetes en el embarazo, segûn nuestros pro- 
pios datos ascienden a 2,13 % mientras que en el grupo de M.P.T. as 
ciende a 8,26 % lo que supone una diferencia porcentual claramente 
llamativa y al realizar el analisis estadistico mediante el test de 
la diabetes es una de las enfermedades cuya incidencia en la M.P 
es mâs significativa, como se conprueba una vez independizadas las 
enfermedades por las D.C.R. encontradas (cuadro 103).
Hqy dia gracias a las técnicas de determinaciôn de la madurez 
fetal, del bienestar fetal y del estado de la unidad feto-placenta- 
ria, as! ccmo un buen regimen dietético con el tratamiento insulin^  
CO preciso y un buen ccmtrol ànaliticn, el pronôstico de la diabe­
tes va mejorando. Se puede conducir el embarazo a término o extraer
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el feto cuando los riesgos intraùtero sean mayores de lo que supo­
ne la inmadurez, por lo que la M.P. causada por esa Qifermedad ha 
disminuido notablemente desde un 70 al 10 %, aunque parece dificil 
segùn algunos autores (157, 185, 284, etc.) el descenso por debajo 
del 7
Del control que hava tenido la embarazada se va a condicionar 
en muchos casos el tipo de parto, y aunque autores ccmo PALACIOS - 
(354) preccxiizan la cesarea, los casos de grave nefropatia o reti- 
nopatia materna, évidente macroscmia ccxi desproporcion matemo-fe- 
tal y maxime si hay signos de sufrimiento fetal, son indicaciones 
de piacticar una cesarea, fuera o no diabética. De todas formas el 
nuTiiero de intervenciones oLstetricas es por lo general mayor en - 
las diabéticas que en las normales ccmo refieren ; HERVE (251), PA 
LACIOS (354), OSLER (348), etc.
La diabetes, en resumen, es una enfermedad queha snpuesto has­
ta la actualidad un handicap importante desde el punto de vista de 
la M.P. aunque hoy dia con un conocimiento preciso de lo que es y 
supone esta enfermedad , su significaciôn es cada vez menor en las 
tasas de M.P.
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ALGUNAS ENFEraCDADES DIGESTIVAS Y M.P.
En nuestro matericil se han englc±)ado todas como "procesos di- 
gestivos", pero creemos que ccaiviene hacer alguna precision a cer- 
ca de las mas ccmunes:
HEPATITIS.- La mas ccmin es la virica o infecciosa aguda que se da 
con igual frecuencia en las embarazadas que en los estados no ges- 
tacionales, s-agun ADAMS y HUCHZERMEYER (7, 251), y puede producir- 
se en cualquier memento del embarazo como comentan ALADJEM (15). y 
THORLING (450), aunque en opinion de BENNET y PARKER (56, 357) pue 
de resultar especialmente grave en el tercer trimestre de la ges- 
taciôn.
La evoluciôr de la hepatitis es igual dentio que fuera del em 
barazo , no siendo por tanto motivo para interrumpir el mismo, ex­
cepte en el caso de que coïncida un embarazo con feto viable y una 
hepatitis fulminante con el fin de salvar la vida del feto. Se - 
considéra que en las hepatitis agudas aumenta la posibilidad de - 
aborto o parto premature, en particular en las zonas subdesarro- 
lladas del mundo donde, como" aprecian BENNET (56), IBER (253), -
PARKER (357) y SMITTTWCK (429), es 4 veces mas frecuente la prenu 
turidad, aunque para otros como ADAMS, y C04BERT (7) no enouentrari 
diferencia alguna.
La mayoria de las muertes fetales sobrevienen en pacientes - 
que han desarrollado coma hepatico, ccmo en el caso de una grave 
epidemia en Bombay, descrita por DAVIDSON, en que la mayoria de - 
las muertes fetales ocurrio por hemorragia masiva intrauterina.
Respecte a que el feto nunca se ve afectado por el virus de -
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la hepatitis transmitido a tra/és de la placenta en la actualidad 
existen opiniones variadas, sin datos concluyentos ni afirmativos 
ni negatives.
En las HEPATOPATIAS , es poco frecuente que estas enfermas - 
p»redan anbarazarse. No obstante hqy dia tanpoco es una rareza; ccn 
los nuevos tratamientos hey mujeres en edad de reproducir que mejo- 
ran lo suficiente ccmo para quedar embarazadas y sobrevivir al par­
to ccmo expone HUCHZERMEYER (251). En los casos recogidos por WHEL- 
TCW y SHERROCK (471) se produjo un 15 % de mcrtalidad fetal y un - 
10 % de abortos, siendo una de las causas principales maternas las 
hanorragias, fundamentalmente a nivel de varices esofâgicas en los 
casos de hipertensiôn portai, siendo menor el rlesgo en las que tie 
nen realizada una anastomosis portc-cava (251, 471).
Otros problemas digestivos son los TRASTüRNOS GASTRQlN'fESTINA- 
LES de la madré, pero normalmente son poco frecuentes en el embara 
20 y de miy poca repercusiôn sobre el feto con lo cual prâcticamen­
te no tierien repercusiôn sobre la M.P.
En nuestro medio los pjrjcesos digestivos entre las anbarazadas 
se dan con una frecuencia del 0,18 % (cuadro 102) y en el grupo de 
la M.P.T. se recogen en el 0,61 %, pero dada la escasa frecuencia 
hoy dia no podenos conocer con exactitud su participaciôn en nues­
tro material de M.P., iix:luso al tratar de independizar su partic_i 
paciôn en la M.P. por medio de las D.C.R. (cuadro 103) encontramos 
que estas no tienen ningûn valor, al menos considerados los proce­
sos digestivos en bloque y quizâ irxlependizados. alguno en concrete 
influye en la M.P. de forma mâs importante.
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ENFERMEDADES VENEREAS
Estudieroos unicamente las enfermedades venéreas mayores, sifi- 
lis y gonorrea, porque las menores,linfogranuloma venereo, y granu 
Iona inguinal, suponen menos de 1 % de todas las enfermedades de ex­
tension por contacto sexual. Factores socio-culturales y el evidente 
cambio de las costumbres, derivados de una nueva libertad sexual que 
se da por igual «1 todos los niveles econonicos, son causas directas 
del incremento ei el niinero de enf ermedades venéreas.
a) LA GONORREA, es una enfermedad de distribixrion mundial y segun la 
AMERICAN SOCIAL HEALTH ASSOCIATION, solo en EE.UU. se producen 2,5 - 
millones por afio siendo alredodor de 30 casos de gonorrea los que se 
diagnostican por cada ceiso de sifilis, siendo el pronedio de edad de 
adquisiciôn de la gonorrea de 18 atïos en la mujer y 19 en el varôn, 
pero de dificultad diagnôstica en la primera como demuestra -
FIIJMAPA (194).
Respecto a su influencia sobre el tema que nos ocupa la M.P., - 
la gonorrea se comporta ccmo cualquier otra infecciôr. mâs o mènes - 
severa , aunque AMSTEY y STEDMAN en 1.976 (30) encuentran en embara 
zos gonococicos una M.P. elevada por encima del doble de la de su - 
grupo control. Autores como SCANLON (408) encuentra igualmente en - 
el grupo de embarazadas con gonococia el doble de partes prematures 
y de rotura precoz de la boisa de las aguas, que en el control, con 
el consiguiente riesgo de M.P.
Un hecho a tener en cuenta como llamaron la atenciôn SCHOFIEID 
y SHANKS, er .971 (414, 415) es que hay casos de gonococias asintô- 
mâticas cuya primera manifestaciôn es la oftalmia gonocôcica del 
R.N. aunque hoy dia gracias a la practice sistenâtica de la profi-
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Iaxis de Credé la repercusiôn en el R.N. no es casi de tener en cu^ 
ta.
En nuestro material llama la atenciôn que tanto en el gnipo con 
trol como ai el de la M.P.T., no contamos con casos de gonococia, - 
bien puede ser que pase desapercibida o porque la mujer por sus con 
dicionamientos morades, culturales, etc., no lo manifieste o bien - 
porque al ser una enfermedad cuyo tratamiento es totalmeite eficaz - 
llegue al memento del parto sin ejqjresiâi clinica. De todas formas,- 
su incidencia en nuestro medio aunque en la mente de todos esté que 
va en aimento, es hqy por hoy escasa.
b) SIFILIS.- Es la segunda enfermedad varerea, que ha pasado por épo 
cas,hace tiempo se la valorô en exceso,luego su frecuencia decreciô, 
pero es una enfermedad que por las consideraciones bêchas al referir- 
nos à la gonococia no conviene ol\ridar siendo la edad media de 20 a 
24 afSos, igual para el varwi que para la hembra ( 194).
Lo que nos interesa es la posibilidad de infecciôn del feto, lo 
cuad depende del estado de infecciôn de la madré; las lesiones sifi- 
liticas précoces ai la madré prâcticamente conclyen en aborto, morti- 
natos o muerte neonatal de un niHo con sifilis congenita. Sin anbargo 
hqy dia la sifilis cong&iita es una enfermedad que puede prevenirse - 
(194), los cuidados prénatales précoces incluyendo pruebas serolôgi - 
cas en la primera visita prenatal, asi como el trataniento para la - 
prevenciôn de la infecciôr fetal o si la infecciôn ya se ha producido 
para la curaciôn del feto in utero.
Miartras la câpa de LANGHANS de la placenta esté intacta el 
feto esta protegido, pero esta capa ccmierza a atrofiarse a las 16 se 
manas,previene al feto y el tratamiento desde el 69 mes curarâ la en­
fermedad in utero.
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El problema lo plantean los casos sin diagnosticar o los trata- 
dos incorrectamente, casos en que todos los autores: CHARLES(4132), - 
FIUMARA (194), KASER (263), BOTELLA (69), SCHWARTZ (416) etc. coinci- 
den que pueden producir el aborto o un feto muerto o un parto prema- 
turo con R.N. enfermo o un recién nacido a término pero sifilitico, - 
con el diagnôstico precoz y el tratamiento adecuadc se puede evitar - 
en la mayoria de los casos.
Actualmeite tambi&i la mayoria de los autores (69, 132, 263, 267, 
416), coinciden en sefîalar el escaso numéro de gestarites que presentan 
signos clinicos de sifilis y cuando estos existen, ]o moderados que - 
son, incluso pueden pasar desapercibidos, lo que aumenta la peligrosi- 
dad de esta infecciôn.
La sifilis es una infecciôn considerada "grave" en nuestro medi.o 
aunque se da con escasa frecuencia. En el grupo control (cuadro 103) - 
la recogeryjs ccxi una incidencia de 0,05 %, mientras que pasa a 0,30 % 
en el grupo de M.P.T. pero por contar con tan pccos casos no podemos 
conocer su participaciôn en la M.P., aunque segûn nuestro estudio los 
casos con que contamos pertenecen al grupo M.A.P.E y desccxiocemos si 
fueron madrés tratadas correctamente, no se trataron o en qué memento 
pasô la infecciôn al feto.
La sifilis ccmo enfermedad que puede afectar ai feto c recién na 
cido, entra a formar parte del amplio grupo de enfermedades que de no 
ser controlada en su memento, puede igualmente gravar la M.P.
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APARATO URINARIO Y EMBARAZO.-
/hjnque m  la historia obstétrica mecanizada se contempla de - 
forma sepaïada la existencia de infecciôn urinaria, pielonefritis, 
y otros procesos renales, nos parece mâs util considerar la patolo- 
gia que pueda afectar a este apartalo, incluidas las infecciones, de 
una forma global, desde el punto de vista de la gestaciôn.
Antes de continuer ccxiviene dejar claro que en nuestro material 
se ha definido ccmo bacteriuria "toda infecciôn de las vias urina—  
nias que aparece durante el etitoarazo con diverso grado sintcmatologi 
co. pero mâs de 100.000 colcmias de gérmenes por centimetro cûbico" 
y ccmo pielonefritis: "todo proceso infectivo de las vias urinarias 
caracterizado por dolor agudo, fiebre y piuria".
El embarazo ejerce su influencia sobre el aparato urinario por 
ccnpresiôn de las vias urinarias lo que va a motivar su dilataciôn, 
hecho que favorece la apariciôn de infecciones y otros procesos como 
ccmprobaron los estudios postmoi ten de DURE-SMrni y CATTEL (162). Es 
ta opiniôn ccmcuerda con la de RECASENS, PARAMO, RIFLE, LINDAN, y fCÇ 
LLER (162) entre otios, segun los cuales aunqué estas modificaciones 
de las vias urinarias sean minimas, son capaces a veces de producir 
una diferencia funcional significativa incluso afios después, ya que 
segiün estos autores, una vez que el ureter se ha distendido en el - 
primer embarazo nunca vuelve a su estado primitivo.
En ocasiones aparecen postparto grackis llamativos de dilataciôn 
ai los que se ha conprobado su asociaciôn con historia de pielonefri 
tis aguda durante el end)arazo, lo que sugiere que los grados mas per 
sistaites de dilataciôn son d^idos a las infecciones durante el mis-
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mo. Se ha demostrado de forma convincente por STANLEY (435) y MOTZ- 
KIN (314) que incluso grados minimos de alteraciôn en el mecanismo 
del flujo Urinario pueden ser suficientes para interferir con la e- 
liminaciôn de bacterias en el conducto urinario superior.
Existe actualmente evidencia clinica y experimental para mante 
ner el concepto de que la infecciôn urinaria récurrente en ]as muje 
res es el resultado de infecciones ascendantes vesicales producidas 
por los organismos normales, del intestine, que alcanzan el tracto 
urinario a través de la corta uretra fenenina, dado la proximidad - 
del ano al introito vulvar y el excelente medio de cultive que es la 
orina normal, aunque los trabajos de CATTEL y Me. SHERR"! (i62) de - 
muestran que el transporte regular de en.terobacterias en el introi­
to no es un hallazgo necesario, petv Frecuente, en las pacientes - 
con bacteriuria recuiroite.
A pesar de las condiciones que se dan en la zona '/uJvar por su 
proximidad a una zona séptica ccmo es el ano y la posibilidad de - 
una infecciôn urinaria ascendents , la infecciôn urinaria no es lo 
frecuente que cabrla esperar. En nuestro control de 17.679 embaraza 
das con feto vivo en el periodo neonatal (cuadro 102) tenemos la in­
fecciôn urinaria con una frecuencia de 0,9 % que aumenta a 3,46 %, - 
es decir, 4 veces mâs en el grupo de M.P.T., diferencia significati­
va dentro de las @ifermedades con influencia en la M.P. (cuadro 103). 
Ccmprobcmos que la infecciôn urinaria ejerce su influencia de forma 
decisiva en el Area M.A.P.E, como lo demuestra la D.C.R. de 169 (cia 
dro 104),la mâs al ta de todas, seguida del ârea de M. Neonatal ref en 
da a los pretérminos fallecidos de forma mediata, lo que pone de ma- 
nifiesto la posible asociaciôn entre infecciôn fetal e infecciôn 'jri 
naria asi ccmo cierta posibilidad de parto prematuio y por tanto ro 
lacionable con la M.P.
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Durante el embarazo puede presoitarse distintos grados de ne- 
fropaticis de diferente significaciôn conceptual y préctica y que, 
segûn JELAVIC (254), VOKAER agrupô en 1.9/1, como:
1) Nefropatia gravidica especifica, vinculada a la existencia del 
feto y placentà. Se conoce bajo los nombres de toxemia, gestosis, 
gestosis del tercer trimestre, nefropatia del embai’azo y pi’eeclam- 
sia-eclampsia.
2) Nefropatia inespecifica del embarazo, jnsertada durante el mis­
mo por primera vez o no favorecida por el mismo. Figuran entre estas, 
la pielonefritis aguda, la glomerulonefritis, fracaso renal agudo.
3) Nefropatia preexistente agravada o agudizada por el embarazo, co­
mo son la pielonefritis cronica, glomerulonefritis difusa cronica, 
ciertos sindromes nefrôsicos, hipertensiôn arterial no renal.
Creemos que es una clasificaciôn ûtil desde el punto de vista 
que nos ocupa, pero nos centraremos fundamentalmente en las pielo 
nefritis y toxemias, como aparecen en la hosoiria obstétrica meca­
nizada.
La freoiencia con que asistimos pielonefritis y embarazo en - 
nuestro departamento ha sido del 0,27 % en las embarazadas que ob- 
tuvieron tai R.N. vivo, mientras que asciende a 1,22 % en el grupo 
de M.P.T. También al hacer el analisis estadistico participan en 
la significaciôn positiva ccmo asociaciôn entre esta aifermedad y 
M.P. Al anüizar a que ârea se debe dicha significaciôn encontra­
mos que las D.C.R. (cuadro 104) mâs al tas corresponden a la M. - 
Newatal en Prematuros con lo que creemos nuevaraente en la relaciôn 
existente eitre este proceso urinario y el parto premature.
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De todas las nefropatias la que mayor relaciôn guarda con la 
M.P. es la Nefropatia Gravidica Especifica: preeclampsia-eclampsia, 
que consiste en una nefropatia casualmente vinculada al embarazo, - 
que aparece y desaparece con este, accmpanândose de una lesiôn glo­
merular caracteristica y que se manifiesta por edema, hipertensiôn 
arterial y proteinuria (Preeclampsia) sin o con convulsiones (Ec1,ot 
psia) y cuya patogenia sigue siendo muy discutida y una incôgnica.- 
Este proceso entra en el grupo de enfermedades ccmplicando el emba­
razo segûn nuestra clasificaciôn.
Su frecuencia en Espafia segûn BOTELLA y CLA’ÆRO en 1.968 es de 
3,56 % para las formas leves y de 0,64 % para las formas graves y - 
de 0,03 % para las formas convulsivas. Frecuencias sunilai^ es encuen 
tra USANDIZAGA en 1.971 (254). En nuestro material,de los 10 aflos - 
considerados,la Toxonia la hemos recogido con una frecuencia de —  
0,71 % y la Eclampsia con el 0,05 %, porcentajes sar,ejantes a los - 
acabados de conentar.
En opiniôn de todos los autores ccmsultados: JELAVIC (254), -
ZUSPAN y O'SHAUGUNSSY (487), PAGE (353), etc., la preeclampsia y - 
sobre todo la eclampsia repercuten sobre la madré, siendo la preco- 
cxdad de la apariciôn de la gestosis y la repeticiôn de sus ataques 
un indice de gravedad, compronetiendo la vida fetal, por anoxia.
Segun la misma clasificaciôn de voKAER (254) incide también en 
alguna manera en el embarazo la hipertensiôri esencial, en cuyo caso 
la hipertensiôn arterial existe ya antes del tercer trimestre y no 
coexisten otros sintomas de la preeclampsia como el edema y la pro 
teinuria y persiste después del parto.
- 330 -
Entre las Nefropatias Insertadas duraite el embarazo figuran 
las pielonefritis aguda y la glomerulonefritis aguda pero sin du- 
da las que mâs pueden influir sobre el parvenir matemo-fetal, son 
las nefropatias ya existantes y agravadas durante el embarazo, co­
mo SCSI la glomerulcxiefritis y pielonefritis crôîica, que acaban - 
exhibiendo los es lignas de una enfermedad larga ccmo son los depen 
dientes de la hipertensiôn arterial duradera: fcmdo de ojo hiper- 
tensivo, carcücçatia hipers«isitiva, funciôn tubulointersticiaüL de 
fectwsa y un sindrome sanguineo caracterizado por la retenciôn de 
catabolitos.
De todo ello, la hipertensiôi es el trastorno médico que con 
mâs frecuencia se ve en el embarazo (487) influyerKfc» de forma de­
cisiva esta hipertensiôn materna en la morbimortalidad perinatal.- 
Tan es motivo de investigaciôn la etiologia de la hipertensiôn in- 
ducida por el enbaraizo, que en el hospital de la Matemidad de Cfû 
cago existe una plaça en blanco esperando para ccuparla con el nom 
bre del investigador que descubra dicha etiologia.
A parte de la clasificaciôn de VOKAER hay otras muchas aunque 
r'ecientanente en el affo 1,979 ZUSFAN y O'SHAUGUNESSY (487) han he­
cho una de cierta utilidad tanto prâctica ccmo clinica y para in- 
vestigaciôi:
I) Hipertensiôn itxiucida en el embarazo.
II) Enfermedad hipertensiva cn?6nica:
a) Primaria,esencial.
b) Secundaeria: rénal, suprarrenal y otras.
III) Enfermedad hipertensiva crônica con hipertensiôn inducida en
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embarazo o sobreafiadida.
IV) Transitoria.
A partir del trabajo de STANLER (433) se considéra hipertensa 
a toda mujer que sobrepasa una tension de 140/90, de forma manteni 
da y aunque existan ciertos criterios capaces de modificarla ccmo 
edad, raza, etc., es la tension que hemos empleado para clasificar 
tambiéî a las embarazadas de nuestra tesis. Multiples son ya los - 
trabajos que demuestran la relaciôn entre elevaciôn de la tensiôn 
arterial y M.P. ccmo son los de CHARLEY (133), PAGE y CHRISTIAN - 
SON (353), LANDESMAN (278), SCAENKER (407), etc., asi como con - 
la duracioi o severidad del proceo hipertensivo mâs que con las - 
causas de fondo, encontrando que en las formas severas de hipercen 
siôn la M. Fetal aimentô a mâs de 50 % segûn autores ccmo CHARLEY 
(133) y SCAENKER (407) al tiempo que otros ccmo LANDESMAN y DUM- 
LOP (302) en la hipertensiôn leve apenas encuentran aimento de la 
M.P. aunque si la encuentran también en las formas severas o en - 
las hipertensiones crônicas con hipertensiôn inducida sobreanadi- 
da «1 el anbarazo.
En nuestro material hemos diferenciado ccmo es lôgico, la To 
xemia de la Eclampsia, segûn las definiciones de ambas que figuran 
en la hoja obstétrica mecanizada. La toxemia en nuestro medio se - 
dâ con una frecuencia de 0,71 % y la Eclampsia de 0,05 % segijn ex- 
ponemos en el cuadro 105- La influencia tanto de una como de otra, 
sobre la M.P., es Clara como se aprecia por el aumento de su por- 
centaje al 10,10 % y 0,30 % respectivamente en el grupo de M.P.T.
Al desglosar por âreas la M.P. no tenemos en cuenta al hacer 
las D.C.R. (cuadro 106) la Eclampsia por el escaso nûmeru de casos
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con que contamos, pero la toxemia dbtiene su mâs alta D.C.R. ai. el 
ârea M.A.P.E., lo que pone de manifiesto la relaciôn existente en­
tre este proceso y la M. Fetal en cualquiera de sus subdivisiones.
Iguadmente acontece en los grupos de enfermedades etiquetadas 
ccmo infecciôn urinaria, pielonefritis y otros procesos renales, - 
siendo los hallazgos prâcticamente superponible y por tanto Ccçaces 
de influir sobre las tasas de M.P.
De todas formas aunque es Clara la participaci&i de la patolo- 
gia del Aparato Urinario sobre la M.P. por lo que acabamos de expo- 
ner, es dificil ser exacte en la evaluaciôi de los riesgos de la - 
existencia de esta patologia y la pérdida perinatal. En la actuali­
dad graciée éü. control farmacolôgico de la hipei'teisiôn a la buena 
investigaciôn perinatal y al advenimiento estos ultimes aflos, de - 
las unidades de cuidados intensives necmtales, las estadisticas de 
supervivaicia perinatal se han modificado y hoy es razonable que lêe 
mujeres con hipertensiôn mâs severéis estén mâs optimistas sobre el - 
crecimiento intrauterino. el parto premature y el desprendindento - 
premature de la placenta, procesos todos que hacen que el riesgo de 
M.P. sea ccmo encuentra USHER (461) haista 8 veces mayor en estos ne 
onatos ccmprometidos.
Dado que estos procesos renales siqxonen un riesgo potencial - 
grave para el feto y mâxime si se trata de una Toxemia de apariciôn 
farecoz, (antes de las 24 semanas) dd)en ser madrés que han de hospî 
talizarse y estar bajo contiol de especialistêis para provocar el - 
patrto cuando el feto reuna las condiciones précisas para correr el 
mlnimo riesgo, ya que la eclanpsia en algunos medios ccmo resaltô - 
FERNANDEZ (198) produce del 20 al 40 % de M.P. fetal.
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Por taito y en resumen podemos concluir que la patologia que 
adecte al Aparato Urinario ccxi manifestaciôn durante el embarazo 
influye sobre las têisas de M.P., siendo quiza lo mâs ostensible, 
por el temafk) de la muestra que estudiamos, la directa relaciôn - 
exitente entre el grupo M.A.P.E e infecciôn urinaria durante la - 
gestaciôn asi ccmo la relaciôn de esta con la mortalidad mediata 
de los nacidos pretérmino.
Entre las ENFERMEDADES CCMPLICANDO EL EMBARAZO ya hemos co- 
mentado la toxania y la eclampsia por su vinculaciôn renal. El res­
to de las enfermedades que consideramos aparecen en la colunna de - 
de la izquierda del cuadro 105.
El hecho de que se recojan estas enfermedades en el grupo con­
trol con una frecuencia de 3,48 % mientras que en el grupo de M.P.T
asciende a 30,30 % supone una diferencia significativa (r< 0,001) - 
al hacer el test de 1 
bertad (cuadro 107).
2
X siendo su valor de 137, para 8 grados de li-
A1 analizar la participaciôn de las enfermedades ccnsideradas 
en la M.P.T., las D.C.R. (cuadro 107) mâs altas corresponden por es 
te orden a: Polihidramnios. anemia, eritroblastosis y hemorragias 
en el primer trimestre, procesos todos ellos graves que suponen - 
un riesgo fetal muy importante.
Desglosada la M.P.T. en sus respectivas âreas, Fetal y Neonatal 
(cuadro 107) encontramos que todas estas enfermedades superan al - 
control , manteniendose la misma significaciôn (P< 0,001) al reali­
zar cl test de X^ .
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Realizadas las D.C.R. (cuadro 106) segun las di.stintas âreas 
de la M.P.T. enccmtromos que en las areas coriéespondientes al gru 
pc' de M. Fetal son la toxemia y la eritroblastosis las que sLLcan- 
zan D.C.R. mâs elevadas; en la M. Neonatal Inraediata, son el poli 
hidramnios y la eritroblastosis las enfermedades principales, mien 
tra s que en la M. Necxiatal Mediata, sigue la eritroblaistosis inci- 
diendo de forma importante en la M.P.
La eritroblastosis es pués la enfermedad que ejerce su influa 
cia en cualquiera de las âreas de la M.P. y ccmo es lôgico el poli­
hidramnios, expresiôn de malformaciôn fetcû. generéOmente, va a ejer 
cer su paqpel en el periodo inmediato al nacimiento tanto si es de - 
un pretérmino como de un R.N. a término. Y miemtras la eritroblasto 
sis es una eifeimedad con un futuro optimista el polihidramnios si­
gue teniando por el memento un oscuro porvenir.
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ENFERMEDADES ASOCIADAS
.3^
EMFERMEDADES COFTTROL 
N9 %
M.FETAL 
N9 %
M.N. TOTAL 
N9 %
M.N
N9
RN.
%
M.N.
N9
- P 
%
CARDIOFATIAS 227 1,28 13 9,84 7 7,60 3 8,10 4 7,22
ENF. PULMDN. 38 0,21 1 0,75 2 2,17 2 3,63
DIABETES 377 2,13 51 38,63 30 32,60 17 45,94 13 23,63
DIGESnV/vS 32 0,18 3 2,27 3 3,26 3 5,45
E2ÎD0CRINAS 17 0,09 1 0,75 2 2,17 1 2,70 1 1,81
FœUROPSÇU. 45 0,25 10 7,57 7 7,60 6 16,21 1 1,81
I.URINARIA 159 0,89 19 14,39 15 16,30 3 8,10 12 21,81
I.SIFILIS 10 0,05 3 2,27 0 ■ - — 0 1 0 --
OTRAB IWEC. 79 0,44 5 3,78 7 7,60 ? 5,40 5 9,09
PIELONIFRITIS 49 0,27 6 4,54 6 6,52 0 — — — 6 10,90
OTRAS RENALES 70 0,39 15 11,36 5 5,43 3 8,10 2 3,63
HEMATOL.NO ANE 26 0,14 2 1,51 1 1,08 1 2,70 0 ,■■—
OTRAS 224 1,26 3 2,27 7 7,60 1 2,70 6 10,90
TOTAL ENFEraffi. 1353 7,65 132 25,33 92 20,04 37 16,22 55 23,80
TOTAL MÜESTRA 17.679 521 459 228 231
Para 12 grados de libertad X 
P<0,001
= 51
CARDI. ENF.PUL. DI/LiE. DIŒFT. ENDO. NEUR. I.URI. SIFI. O.IN. PIELO. O.REN. HEMAT. OTRAS
V.E. 20 
V.T. 35
81
65
17
9
34
27
12
13
12
8
20
13
10
33
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ENFERMEDADES ASOCIADAS
CARDIOP. DIABE. PSOUIC. INF.URI. OTRAS I. PIELONE. OTRAS REN.
VtrE. 7 31 6 14 3 3 7 1
V.T. 14 27 3 1 5 3 5
D.C;R. 3 0 3 169 0 0 0
VnE. 2 8 1 3 0 1 4
V.T. 4 7 1 3 1 1 1
D.C.R 1 0 0 0 1 0 9
\LE. 2 4 1 2 2 1 3 1
V.T. 3 6 1 2 1 1 1 6
D.C.R. 0 0 0 0 1 0 4
1 V.E. 
1 V.T.
2
3
8
5
2
1
0
2
0
1
1
1 : I
D.C.R. 0 1 1 2 1 0 0
V.E. 2 7 5 1 1 0 1 s
V.T. 3 6 1 3 1 1 1
D.C.R. 0 0 16 1 0 1 0
V.E. 1 10 1 2 1 0 2 §
V.T. 3 6 1 3 1 1 1 ?
D.C.R. 1 2 0 0 0 1 1
V.E. 2 8 1 3 4 2 1 s
V.T. 4 8 1 3 1 1 1 M
D.C.R. 1 0 0 0 9 1 0
V.E. 2 5 0 9 1 4 1 R
V.T. 4 8 1 3 1 1 1 zs
D.C.R. 1 1 1 12 0 9 0
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ENFERMEDADES COMFLICANDO EL EMBARAZO
VOMIT. TOXEM. ERITROBLAS. POLIHIDRM. H. 19 T. H.29 T H.39.T
V.E.
V.T.
49
29
18
12
13
28
D.C.R. 1 14
D.C.R
D.C.R
V.E
V.T,
V.E
V.T
V.E.
V.T.
D.C.R. 1
V.E.
V.T.
11
12 11
D.C.R. 13
V.E.
V.T.
D.C.R.
V.E.
V.T.
5
13
11
5
11
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.C.R.
V.E.
7TT.
D.C.R. 1
Para 48 grados de libertad X = 85 
0,001
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DIAGHOSnCOS CLINICOS Y HALLAZGOS ANATOMDPATOLOGICXJS
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HALLAZGOS ANATCM)PATOLOGICOS
Se puede decir que desde que se considéra por obstetras y pe- 
diatrêis neonatôlogos el periodo perinateLL, se trata de conocer las 
causas de les fetos y recien nacidos en este espacio de tienpo.
Sobre la clasificaciôn de las causas de la muerte se han he - 
cho mucchos intaitos, desde la simple nimeraciôn de los hal]azgos en 
contrados, con el fin de conocer mejcr los casos recogidos, hasta - 
clasificaciones mâs complétas con el fin de poder catalogar todos los 
casos. El hecho de que se hallan hecho nunerosos intentos en este sen 
tido refleja la dificultad on que nos encontramos para poder comparar 
resultados al no tener criterios comunes, pues unos se basan en diag- 
nôsticos clinicos, otros en hallazgos necrôpsicos. otros en reiaciôn 
al peso del feto o recién nacido, de su edad gestacional. etc.
Es a partir de BOUND (71) 1.956 cuendo pararece que hay un -
intente iias correcto de clasificar las causas de M.F. ü  describir - 
una clasificaciôn clinico-patolôgica, pues en principio BAIRD (41) - 
en 1.954 confiaba menos en los resultados de autopsia que en las cir 
cunstancias clinicas que precedian a la muerte. BAIRD opinaba que la 
autopsia, si es que ayudaba, era mâs probable que mostrata mâs el co 
mo que el por que habia rauerto el recién nacido, incluse él era inca 
paz de dar una explicaciôn satisfactoria a un tercio de sus casos de 
M.F.
También para ROUSSELL (400) la mejor forma de clasificaciôn eia 
la clinico-patolôgica, aunque para él siempre quedaba un grupo de - 
muertes inexplicables y seMalaba la importancia de que los anatomcpa 
tôlogos tuvieran los mismos criterios, para poder establecer clasifi 
caciones comparables.
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Aun asî muchas veces la clasificaciôn de la causa de la muerte 
es sumamente dificil y es trascendental entender tan ccmpletamente 
rcmo se pueda las asociaciones clinicas de cada caso de M.P. para - 
lo que muchas veces es necesario seleccionar los factoi'es obstetri- 
cos y neonatales que inciden en el mismo. Tanto es asî que algu- 
nos centres supone una mesa redonda entre obstetreis, neonatôlogos, y 
patologos neonatales y como opina FAIRWEATER (1,8) sui-ge siempre - 
una clasificaciôn clînicc patolôgica.
En la clasificaciôn de ABERDEEN (44) a pesar de muchos esfuer- 
zos el 25 % de todas las muertes fueron "inexplicables", bien porque 
no habia causa obstétrica pertinenete o pxorque no habia informaciôn 
obstetrica o neonatail suficiente para asignar una causa primaria de 
muerte.
Dentro de este grupo de "Muertes Inexplicables" cabe englobar 
aquellos casos en que las causas de M.P. se confunden con los hallêç 
gos anatomopatolôgicos, ccmo ccurre en algunos casos de anoxia, aque 
llos en los que los heLLlazgos anatomopatolugicos son nuios y aquellos 
doiide no se puede explicar la maceraciôn que presentan.
De todas formas, en opiniôn de FAIRWEATER y ROUSSEL (178) en 
estos casos inexplicables se encuentran consecuencias: bajo peso al 
nacimiento, embarazo multiple y una historia con abortos, que no dé­
jà de ser hallazgos révélantes a la liera de clasificar esos casos de 
M.P. Kstos autores presentan una clasificaciôn por causas de muerte 
en reiaciôn al tiempo de muerte y otra en la que la causa patolôgica 
se relaciona con factores obstétricos.
Segûn BAIRD y THOMSON (43) el principal propôsito al clasifi­
car las muertes por las causas es fundamentalmente su prevenciôn y -
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en su opiniôn aunque el exanen necropsico es ùnportante en el 
recién nacido, lo es raucho menos que en el niHo o en el adulto, 
encontrando en su trabajo que el 17 % de las Autopsias no se en 
contrô lesiôn patolôgica suficiente que se pudiera considerar co 
mo causa de M.P.
También ellos estân de acuerdo en utilizar una clasificaciôn 
que tenga encuenta tanto la historia clinica del caso como los ha­
llazgos patolôgicos, considerando que el cuadro clinico puede ser 
conplejo y que a veces se necesita cierta "Decisiôn" para designer 
una causa primaria cuando son varias las importantes.
BUTLER (88), recoge también la clasificaciôn usada en ABERDE 
EN durante muchos affos, que fue descrita en su forma original por 
BAIRD, WALKER y TOCMSON en 1.954 (41 ) y que ha demcstrado su utili- 
dad prâctica no solo con sus casos locales sino con datos de otros 
centros también. Se ha utilizado posteriormente con éxito para des­
cribir diferentes tendencies y para comprobar el efecto de los cam- 
bios en el tratamiento de las distintas proporciones de las muertes, 
ccsK) han demostrado BAIRD en I960 (42) y THOMSON, CHUN, y BAIRD en 
1.963 (447).
La clasificaciôn de ABERDEEN se sentô sobre la discusiôn de - 
7.000 casos de mortalidad llevada a cabo por los profesores de obste 
tricia BAIRD, Mc.GILLIVRAY y TURNBULL y los doctores DENNIS, Mc.NEU- 
GHTCW, PAINTIN y THOMSON (88), que llegeiron a la conlcusiôn de que - 
se debia evitar un grupo grande de muertes "de causa desconocida" y 
que se asignara una causa primaria siempre que fuera posible. En es 
ta clasificaciôn clinicopatolôgica consiguieron colocar sin esfuer- 
zo el 80 % de los casos, el 10 % se clasificô con bastante confian 
za después de la discusiôn, en el 10 % de la decisiôn fué en alguna
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manera arbitraria y en menos del i % de los casos no se pudo clasif^  
car en absolute, motivado por una déficiente informaciôn.
La clasificaciôn de ABERDEEN, catalogô las causas de M.P. en :
1.-Malformacicaies (DEF).
2.- Inccnpatibilidad serolôgica (RH).
3<- Causas mecénicas (MECH).
4.- Causas Inciertas (Mu, PU).
5.- Toxemia (TOX).
6.- Hemorragia anteparto (APH).
Enfermedad materna (MDl.
8.- Infecciôn del feto o recién nacido (INF).
9.- Miscelanéa (MIS).
10.- No clasificada (NS).
BUTLER (88) recoge las muertes habidas en marto en 1.958 con - 
un total de 2188, contando con 1.407 M. anteparto y 781 M. Neonata­
les précoces, de los que se autopsiaron el 91 % y hace una clasifi­
caciôn por el nallazgo anatomopatolôgico primario y lo acopla a la 
clasificaciôn de BAIRD con buenos resultados.
Las causas primarias considéras por BUTLER (88) determinadas 
en autopsias son: i) Malfcrmaciôn, 2) 191 e Isoinmunizaciôn. 3) - 
Trauna cerebral, 4) Tbauma mâs asfixia, 5) Asfixia, 6) Membrana hia 
lina, 7) Infecciôn, 8) Miscelénea, 9) causa no catalogadas y que se 
acopla a la clasificaciôn de BAIRL» en casi su totalidad.
Se han hecho ademâs otras clasif icaciones de las causais de M.P. 
mas o menos similares a la de ABERDEEEN, como es la de RENI4ARD (379) 
que analiza la M.P. en 24097 nacidos en el hospital de San Luis de -
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Oklahcma, encontrando 11 causas especificas de muerte aunque no en 
cuentra causa demostrable en el 35 % , pero las causas descritas - 
por él son fâcilmente adaptables a la clasificaciôn de ABERDEEN.
NAEYE (321), analizando este problema en neonatos encuentra - 
que el 73 % de las causas son bien determinadas aunque en muchos ca 
SOS su patogénesis no esta aûn hqy muy Clara por lo que dificilmen- 
te, en su opiniôn, *>odrlan evitarse dichas muertes. Estos estudios 
de NAEYE, suponen avance sobre estudios anteriores, que solo llega- 
ban a identificar la tercera parte de las causas, como en el caso - 
de VALDES y DEPENA (464) o la mitad de las causas de muerte, como - 
JOSfŒ (257).
Otros trabajos como el de GEMME, SERRA, ROBETTA (212) que ana- 
lizan las causas de M. Neonatal en el inmaduro y considerando el pe­
so al nacimiento entre 500 y 2.500 gramos, incluso en aquellos q're 
vivieron mas de 15 dias, encuentra en 1.053 recién nacidos de este 
tipo y por el orden siguiente, las causas de M: 6i,72 % alteraciones 
pxilmonares, 18,80 % alteraciones nerviosas, 15,85 X alteraciones in­
testinales, 2,94 % alteraciones cai'diacas y 0,56 % alteraciones ré­
nales. No emplea ninguna clasificaciôn preconcebida, se limita a ex 
poner sus resultados de una forma amplia, por lo que son dates poco 
comparables con los de otros autores, por las singularidades que a- 
cabamos de expcaier, pero no deja de ser un intento mâs de clasifi­
car las causas de M.P.
OWEN, en l.977 (350) y en un espacio comprendido entre 1.971 y 
1.975 estudia 347 muertos entre 16.310 recién nacidos recogidos por 
él y usa con fortuna la clasificaciôn de ABERDEEN, con lo que de - 
muestra mâs recientemente su utilidad.
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También NAEYE, mâs recient'anente (321) en un estudio colaborat^  
vo périnatal en el que se considéra el registre del embarazo, parte 
y periodo neonatal en 53.518 neonatos hedaidos en 12 hospitales afi- 
liados a la Universidad, en diferentes regiones de EE.UU. De los 
1.993 que fallecieron de la 28 semana de gestaciôn a les 28 dias de£ 
pués del nacimiento, fueron autopsiados 1435 y adenâs estudio él per 
scnalmente 36259 placentas que ya anteriormente habian revisado mas 
de 200 patologos, con el fin de estandarizar los diagnôsticos.
Su clcsificaciôn se basa en determinar y asignar un diagnôsti- 
co principal a cada caso, con el fin de identificar el desorden que 
iniciô el canino hacia la muerte, llegando a identificar 19 causas 
de M.P. y agrupc en el epigrafe "otros desordenes" las mâs dificil- 
mente explicables.
El dâ una gran importancia a la placenta, la prueba esta en sus 
20 causas que se reparten en : Afecciôn del liquide amniéticc. Abru£ 
tio placentae. Rotura prematura de las membranas. Anonalias congéni- 
tas. Grandes infartos placentarios. TrorrJbos placentarios intervello- 
sos. Compresion del cordon umbilical. Nudos del cordon. Retraso en - 
el crecimientc de la placenta. Isioinmunizaciôn RH . Trauma del nacl 
miento. Hidraranios. Miertes asociadas con cesareas. Rotura del seno - 
marginal. Severa malformaciôn fetal. Rotura uterina. Postmadurez. Si- 
filis congénita y "otros desordenes".
El mismo NAEYE (321, 322), resume sus hallazgos en los que en - 
el 8C % de los casos se identifica la causa de muerte, aunque en el 
otro 20 % se pueden encontrar desordenes especificos estudianto las 
placentas.
Autores ccmo LANZA, BERSI y MACHADO (279) analizan también la
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M.P'. en una zona lûnitada de Italia, en Valle de Aosta, y comparan 
lo ocurrido en 1975 con la habida en 1976, desde las 26 semanas de 
gestaciôn a la 41. Lo hacen separando por un lado los diagnôsticos 
clinicos y los anatomcpatolôgicos por otro, limitandose ûnicamente 
a describir lo encontrado en su casuistica, llegando ccmo conclusion 
en su trabajo a que sobre la M.P. reporta buenos beneficios la cor- 
recta y precoz reanimaciôn asi como una buena organizaciôn sanitaria. 
Creemos que a la vista de sus resultados también se podrian haber - 
adaptado a la clasificaciôn de BAIRD, y THOMSON (43).
En el XVI Congreso Intemacional de Pediatria en 1.980, se pre- 
sentaron algunas ccmunicaciones sobre causas de M.P. como los de BE- 
TTINSOLI (61) de Buenos Aires, pero se refiere nada mâs a los halla^  
gos de 610 autopsias encontrando hemorragias inti'acranoales en el - 
15 %, lesiones pulmonares hipopxicas (congestiôn, edema, aspiraciôn 
amniôtica) en el 21 %; membrana hialina en el 12 %; atelectasia en 
el 22 % ; inmadurez en el 22 %; sepsis en el 22 % y malformaciones -• 
en el 40 %. Estos anatcmopatôlogos encuentran solo el 40 % de corre- 
laciôn entre diagnôsticos clinicos y anatomopatologicos, por lo que 
estos autores confian mâs en los resultados de Aiatcmia Patolôgica.
En el mismo Congreso, el equipo argentine, HALAC, ARIAS,y CASA 
RAS, analizando las causas de muerte de los nacidos con peso de 500 
a 1.500 gramos encuentran por el orden siguiente: membrana hialina. 
hemorragia ventricular y sepsis, ccmo las très causas primarias mâs 
importantes , en este grupo.
Con esta escasa revisiôn bibliogrâfica se pone de manifiesto - 
que aunque ha habidc intentos fructifères de clasificar las causas 
de M.P. per unos autores, otros lo han hecho de forma arbitraria o
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parcial sobre detenninadoô aspectos, habiendo llegado hasta la actua- 
lidad sin contar con una clasificaciôn definitiva de uso generalizado 
lo que supone una enorme dificultad al comparar resultados.
En nuestra opiniôn se debe buscar y utilizar una clasificaciôn - 
que tenga en cuenta tanto la historia clinica del caso ccmo los hallca 
gos patolôgicos, teniendo en cuenta que el cuadro clinico puede ser - 
conplejo y que necesite ser discutido por especialistas, para catolo- 
gar su causa primaria. Pero ademâs, creemos que la clasificaciôn, sin 
perder rigurosidad dëbe sei- lo suficientemente detallada para que aun­
que aun con informaciôn inconpleta tenga las meyores ventajas practi­
ces posibles ya que si la clasificaciôn es de mucha precisiôn, serân 
muchos los casos que no se puedan clasificar rigurosanente.
Por otr-a parte tampoco se puede dejar la clasificaciôn a espen 
sas del juicio individual debido a que siempre existen diferencias de 
criterios, ademâs de que con el tiempo esos criterios son modificables
Un hecho a tener encuenta tanbién es que los hallazgos de autop­
sia se ven influenciados por la categoria social del pais de que se - 
trate. La O.M.S. (370) refiere que en los paises en désarroilo las - 
causas mâs comunes de M.F. son la anoxia intraparto. el trauma cere­
bral al nacimiento, las infecciones y las causas reiacionadas con el 
parto prematuro.
También la O.M.S., en la revisiôn de 1.975 de la clasificaciôn - 
ioternacior.a] de enfermedades ( 345),ha propuesto con el fin de poder 
comparar las causas de M.P., entre los distintos paises rellenar un 
certificado de defunciôn para los nacidos muertos y los nacidos vivos 
que fallecen dentro de las 160 horas (una semana) después del nacimien 
to dando una serie de normas para lellenarlos. El modelo de este certi
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ficado se présenta al final de este capitule.
Con este certificado de causas de M.P. en lugar del certificado 
normaLl debe mejorar la calidad de infonnaciôn al obligar al autor - 
del certificado a registrar las causas de M.P. por orden etiolôgico. 
Los resultados no serân los ôptimos sino se cumplen las normas canu 
nés para rellenarlos, asi como la clasificaciôn moderna proporciona 
da por la O.M.S. con los codigos correspondientes a fin de explotar 
la infonnaciôn con los mismos criterios (345).
En algunos paises que han empleado ya algun tipo de certifica­
do ccmo es el caso de Checoslovaquia (343) han comenzado a obtener 
los primeros frutos en este campo advirtiendo la evoluciôn de las 
causas de muerte de uno a otro aHo. En este pais el porccntaje de 
muertes por asfixia intrauterina, con meilformaciones y por infeccio 
nés prénatales no ha variado sensiblemente; en cambio los traumati^ ' 
mos obstétricos intracraneales, espinales, las infecciones postnata­
les y los casos de E.H.P. han disminuido y la proporciôn de ne'jmo- 
nias neonatales en la M.P. han aunentado.
Esto puede ser un ejemplo del conocimiento con exactitud de - 
las causas de M.P. para establecer programas sanitarios, asistencia 
les, etc, con el fin de disminuir algunos factores que inciden en - 
la M.P.
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HALLAZGOS CLINICO-PATOLOGICOS
Contamos como dijimos ya al principio con un programs mecaniza- 
do que nos permite conocer con precisiôn el material de estudio y - 
cruzar toda la informaciôn de los très ficheros: obstétrico, social, 
y reonatcd.
En las hojas neonatales se han ido anotando los diagnôsticos - 
clinicos hasta un mâximo de très, que se consideran ccmo causas im­
portantes en la producciôn de M.P. En la hoja social se anotan otros 
dos o très diâgnosticos, ccmo hallazgos mâs importantes realizados - 
en el estudio necrôpsico del feto o del R.N.
Todos los diagnôsticos se anotaban de acuerdo a la clasifica­
ciôn recomendada por la O.M.S. derivada de su Clasificaciôn Intema­
cional de Enfermedades de 1.965, en la que figura la "Lista F", que 
es una lista de 100 grupos de causas para tabulaciones de morbilidad 
périnatales. Se ha empleado esta Clasificaciôn y no la de l.975 por­
que cuando comenzô nuestro grupo a trabajar en la M.P. no teniamos 
mas que la primera.
Actualmente en 1.980, trabajamos con la nueva clasificaciôn y - 
esperamos que prôximamente mediante un programa de reconversiôn poda 
mos actualizar nuestros primeros estudios, ya que la "Lista F" ha de 
jado de utilizarse.
Hemos analizado los contadores que el progiama nos ha proporcio 
nado de los diagnôsticos introducidos en el orderiador, de todos los 
casos de M.F. en sus distintas âreas ante-parto, intrapaito y neona 
tal, con las subdivisiones realizadas dentro de elles. Ccmo es lôgi 
co solo contamos con los diagnôsticos clinicos de los casos de M.Neo
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natal, mientras que ]os diagnôsticos anatomopatologicos se han recogi 
do en todos aquellos casos en que se hizo la autopsia.
El estudio necropsico no se realizô eti los casos en que los pa- 
di'os, a pesar de haberles insistido en su convenioicia, no concedie 
ron su permise o en aquellos en que el grado de maceraciôn no perttd 
tia ningun estudio histopatolôgico debido a la autolisis, aunque en 
la nvr/oria de éstos se descartô o afirmô la exiscencia de malforma­
ciones fâcilmente visibles.
Hemos de resaltar que las autopsias han sido realizadas por di£ 
tintos prosectores y durante un espacio de 10 afîos, siempre bajo la 
supoi’visiôn de un anatomopatôlogo de plantilla del Servicio de Anato 
mia Patolôgica. Reconocemos, sin duda que en este espacio de tiempo 
puede haber alguna diferencia de criterio y , por ello, hemos procu- 
rado a la hora de codificar los resultados hacerlo por lo mènes an­
te un especialista en obstetricia y dos perinatologos; muchos de - 
los casos han sido discutidos en sesiones conjuntas entre los compo 
nentes de los Departamentos de Obstetricia, Pediatria y Anatania Pa 
tolôgics de nuestro hospital, Lratando siempre de encontrar una - 
causa fundamental de muerte.
Por otra parte, dadc que la subdivisiôn de la M.P. en sus dis­
tintas âreas que hemos expuesto y analizado es original de nuestro 
grupo, no podemos realizar comparaciones exactas con otros autores 
puesto que en la bibliografia consultada no existen trabajos super- 
ponibles. Con este motivo y ûnicanente al final, para poder estable 
cer algunas comparaciones ccxi otios grupos presentamos agrupadas to 
das las causas déterminantes de la M.F., reconociendo el hecho de - 
que en algurios casos pueden coincidir varios diagnôsticos fundamenta 
les.
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Hechas estas consideraciones, que suponemos importantes a la ho 
ra de enjuiciar nuestro trabajo, pasamos a analizar los diagnôsticos 
de M.P. en las âreais en lais que la hemos dividido.
1) MORTALIDAD ANTEPARTO (M.A.P.)
A.- MORTALIDAD ANTEPARTO INTRACLINICA (M.A.P.I.)
Dentro de los 63 casos de M.A.P.I. con que contamos en nuestro 
material de M.F. se han realizado 76 diagnôsticos anatomopatolôgicos, 
que se han repaurtido segûn la tabla A y que de forma agnipada pue­
den reducirse , segun los porcentajes hallados a:
N5 %
Signos de anoxia 47 61,84 %
Maceraciôn 22 28,94 %
Malformaciôn 4 5.26 %
Isoinmunizaciôn 2 2,63 %
Trauma Obstétrico 1 1,31 %
76
TABLA A
Como puede comprobarse el haLLlazgo mas conûn son los signos de 
anoxia, seguido de maceraciôn hallazgo al que puede surrarse cuail- - 
quiera de los otros. Estân présentes en este grupo, como en el reste 
que iremos analizando a continuaciôn las malformaciones y la isoin­
munizaciôn RN, ambos considerarios de una forma un poco genérica.
El caso que se ha etiquetado de trauma obstétrico, concretamen- 
te un caso de rotura de tienda de cerebelo es claro que no se pudo - 
realizar anteparto sino intraparto, pero que englobâmes aciui por ser 
un hallazgo obtenido entre los casos diagnosticados previamente de MAPI.
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B.- MORTALIDAD ANTEPARTO EXTPACLINICA (M.A.P.E.)
En este grupo, en los que la nuierte suele ocurrir con anterior^  
dad a los acabados de ccmentar, la autolisis es también lôgicamente 
de mayor grado; por este motivo en la primera época eran casos que - 
quedaban muchas veces sin estudiar. Por ello, de les 318 casos MAPE 
recogidos solo se han hecho 209 diagnôsticos en necropsia y eso ccm- 
tando con 132 en los que el hallazgo fue la maceraciôn, segun expone 
mos en la tabla B.
De forma agrupada y por order decreciente encontramos los si - 
quientes valores:
N5 %
Maceraciôn 132 63,15 %
Signos de anoxia 55 26,31 %
Malformaciôn 14 6,69 %
Isoinmunizaciôn 7 3,35 %
Trauma Obstétrico 1 0,47 %
209
TABLA B
Los hallazgos mas parangonables con los casos de M.A.P.I. son 
las malformaciones y la Isoinmunizaciôn RH que aunque un poco mâs 
elevados en este grupo guardan entre si cierta proporciôn mâs lôgica. 
Mientras que los porcentajes de maceraciôn y signos de anoxia se han 
invertido en este grupo respecto al anterior y posiblemente porque - 
motivado por el grado avanzado de inaceraciôn no eran fâcilmente dé­
tectables los signos de anoxia.
En este grupo como en el anterior, el hallazgo de un caso agm 
pable en el traianâtico, puede considerai’se casual, porque la fractu-
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ra de hûmero encontrada es de suponer que aconteciô en el momento 
del parto y ccmo consecuencia de alguna maniobra forzada a la ho­
ra de extraer el feto.
2) MORTALIDAD INTRAPARTO (M.I.P.).-
Aunque el parto puede decirse que ccmieiiza cuando la dilata- 
ciôn se inicia y finaliza al acabar la expulsion o extracciôn fetal, 
hemos dividido este grupo de M.P. en los casos que fallecieron duran 
te el periodo de dilataciôn, es decir, desde los 2 a los 10 centime 
tros de dilataciôn por un lado y por otro los que fallecieron una -
vez ccmpletada la dilataciôn y hasta finalizar la salida fetal.
A.- MORTALIDAD INTRAPARTO-DILATACION (M.I.P-D.)
Contamos en nuestro material cc*i 56 casos de mortalidad en - 
este grupo en el que se han realizado 83 hallazgos anatomopatolôgi­
cos que se exponen en la tabla C.
En este grupo se mantienen prâcticaniente los hallazgos anterio
res aunque como es lôgico dada la escasez de tiempo que media entre 
el fallecimiento y el nacimiento no hay signos de maceraciôn.
De una forma agrupada se pueden reducir los heLLlazgos a;
NQ %
Signos de anoxia 69 81,13 %
Malformaciôn 11 13,25 %
Isoinmunizaciôn 2 2,41 %
Infecciôn intraûtero 1
83
1 ,20
TABLA C
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En esta primera fase del parto, la falta de oxigeno va a ser la 
responsable do la mayoria de las muertes fetales. El otro gian cfxar- 
tado son las malformaciones,haciendo suponer que el feto malforniado 
es por esta ccmdicion mas vulnerable al traumatismo que encierra en 
si el mismo parto. Los casos de isoinmunizaciôn iH, son hidrops fe­
talis, circunstancia que hace también mas susceptible al feto en el 
transcurso de la dilataciôn.
En uno de los casos se demostro la existencia de infecciôn, que 
si bien no es una causa déterminante para el fallecimiento del feto, 
en este memento, es un hallazgo recogido en este grupo .
B.- MORTALIDAD INTRAPARTO-EXPULSIVQ (M.I.P -E)
En este grupo se mentienen prâcticamente las circunstancias an 
teriores, aunque se aprecia ya la actuaciôn obstétrica con el fin - 
de abreviar el parto extrayendo el feto con ayuda de algûn procedi- 
miento extractor para acortar el sufrimiento fetal una vez detectado 
o tanbién la apariciôn de accidentes agudos ccmo puede ser un nudo - 
o vuelta de cordôn que pasa de ser "flojo" a "prieto", segûn nuestra 
ncmenclatura, aunque en estos casos la causa de la muerte directa sea 
la enoxia fetal a la que es sometido el feto por estas circunstancias.
En nuestros 84 casos de Mortalidad Fetal ocurridos en este espa­
cio de tienpo se han obtenido 136 hallazgos necrôpsicos y que de for­
ma resumida en la tabla D se pueden agrupar en;
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N9 %
Signos de anoxia 105 77,20 %
Malformaciôn 18 13,23 %
Trauma Obstétrico 8 5,88 %
Isoinmunizaciôn 2 1,47 %
Causa incierta 3 2,20 %
136
TABLA - D
La anoxia y las malformaciones, ccmo en el grupo anterior son 
los hallazgos mâs frecuentes. Los heillazgos calificados de trauma - 
obstétrico, ccmo rotura de tienda de cerebelo, fractura de pariéta­
les y henorragi.as subdurêiles pueden deberse a maniobras realizadas 
intraparto.
Los très casos con el epigrafe de "Causa incienta" se califi- 
can asi por ser muy dificiles de separar del propio parto en si o - 
de las maniobras de reanimaciôn practicadas inmediatamente al naci- 
miaito, ccmo es el caso de enfisema intersticial y neumotorax encon_ 
trado. El caso nombrado como hijo de diabética tampoco es causa fun­
damental de muerte intraparto, aunque los fetos macrosômicos plante 
an un gran problema mecânico a la hora de su extracciôn o expulsiôn.
3) MORTALIDAD NEONATAL (M.P.P.)
En este gran grupo hacemos una serie de divisiones con el fin 
de precisar de forma mâs compléta las causas de muerte. En primer lu 
gar opircmo- que la mortalidad inmediata, dentro de las 24 primeras 
horas c= vida guarda estrecha reiaciôn con la actuaciôn obstetrica - 
y con la accmodaciôn del R.N. a la vida extrauterina, mientras i^ue 
la acaecida entre las 24 y las 168 horas de vida guarda mas reiaciôn
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con la accmodaciôn neonatal y con el quehccer del neonatôlogo, pero 
en todo momento y sin perder la contiiiuidad, sin adjudicar sus res- 
ponsabilidades a ningun miembro del equipo perinatal sino a su tota 
lidad.
For otra parte pensamos que el estudio de la M.P.P., suponen - 
segûn el tiempo en que ocurre el obito, un avance para el conocimien 
to de las necesidades asistenciales de las respectivas unidades obs­
tétrica y neonatal.
T a m b i ^  dividimos la M.P.P. segun la edad gestacional alcanzada, 
en pretérminos y nacidos a término y creemos que tiene una utilidad 
importante debido a la distinta patologia y  prorôstico que présenta 
el recién nacido segûn la maduraciôn alcanzada.
Dentro del àrea neonatal contamos ya con diagnôsticos clinicos 
realizados durante la esi^ancia del neonato en la unidai correspondien 
te y  con diagnôsticos anatotnopatolc<gicos realizados en la autopsia, - 
entre los que existe discordancia en algun caso, cono es lôgico y  que 
es un factor comûn entre los distintos grupos que se han preocupado - 
del anâlisis de la M.P. en este àrea.
A.- MORTALIDAD INMEDIATA EN HECTEN NACIDOS (M.P.P.I-R.N. )
1.- DIAOJOSTICOS CLINICOS.-
En los 116 casos que tenemos en este grupo y  a pesar del poco - 
tiempo que vivieron llegaron a practicarse 176 diagnôsticos clinicos, 
hallazgo (Tabla E ) que no es de extranar dado el conocimiento de los 
casos de sufrimiento fetal y  el gran numéro de malformaciones facil- 
mente visibles junto con los casos de patologia respiratoria aguda.
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De todas formas, todos los diagnôsticos pueden agruparse por orden 
decreciaite e n :
N° %
Anoxia Perinatal 91 51.70 %
Malformaciones 44 25,00 %
Patologia respiratoria 11 6,25 %
Trauma obstétrico 7 3,97 %
Isoinmunizaciôn 7 3.97 %
Infecciôn 6 3,41 %
Problemas hematolôgicos 5 2,84 %
Miscelanea 4 2,27 %
Genéticos 1 0,57 %
176
TABLA E
El diagnôstico de anoxia perinatal se hizo sobre la base de te­
ner ccmo antecedente una anoxia fetcil o una asfixia neonatal. Es el - 
diagnôstico que se hizo mayor nûnero de veces, concretamente mâs de la 
mitad de la M.P.P. en este grupo. Otro gran capitulo dentro de este - 
grupo es el de las malformaciones, etiquetadas ccmo tal sin entrar en 
si eran o no inccnpatibles con la vida del R.N., aunque en la tabla E, 
puede obtenerse la idea de las que la ccmprcmetian severamente. El res^ 
to de los diâgnosticos que figuran en la tabla anterior se hicieron - 
con mucha menos frecuencia.
En el grupo de "Miscelanea" se incluyen algunos casos en los que 
es dificil de hacer el diagnôstico causcil, como puede ser la presenta- 
ciôn de neumotorax o enfisema o el ser hijo de madré diabética, junte 
con alguna otra causa.
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2.- DIAGNOSTICOS ANATOMOPATOLOGICOS
Los diâgnosticos realizados en el estudio necrôpsicos de los - 
muertos pertenecientes a este area se expcxien en la tabla F, cuya su 
ma supera a la del diagnôstico clinico. De forma resumida y mante—  
niendo el orden anterior, pueden quedar agrupados en:
N9 %
Malformacicaies 53 28,49 %
Patologia respiratoria 49 26,34 %
Signos de anoxia 47 25,26 %
Trauma Obstétrico 18 9,67 %
Problemas hematolôgicos 13 6,98 %
Isoinmunizaciôn 5 2,68 %
Genéticos _1_ - 0,53 %
186
TABLA F
Llana la atencion a la hora de comparar los hallazgos necrôpsi_ 
COS con los clinicos el hecho de que los signos de anoxia en la au­
topsia disitiinuyan a la mitad respecto a los casos clinicos,motivado 
porque clinicamente se ha establecido este diagnôstico cuando ha ha 
bido claros signos de sufrimiento perinatal. El porcentaje de nial- 
formaciônes se martiene prâcticamente igual, mientras que los ha­
llazgos de patologia respiratoria son mucho mâs frecuentes en la Ana 
tonia Patologica. También aumentan les traumas obstétricos como ha­
llazgo anatcmopatolôgicc.
Los casos de isoinmunizaciôn son mas frecuentes en la clinica 
posiblemente porque los signos en anatcmia patolôgica pasaron inad- 
vertidos sino se aportô la informaciôn al prosector de forma ccmple 
ta; procescs hematolôgicos, como trcmbosis, hemorragias, etc, se
— 363 —
encontraron mas frecuentemente en la autopsia.
Cano resumen podemos afirmar que las causas mas frecuentes de M. 
en los R.N .dentro de las primeras 24 horas son las malformaciones 
y las consecuencias de la falta de oxigeno.
B.- MORTALIDAD MEDIATA EN RECIEN NACIDO (M.P.P.M-R.N. )
1 .- DIACMOSTICOS CLINICOS.-.
De los 112 casos con que contamos en este grupo cbtenenos 185 - 
diagnôsticos, que se reflejan en la tabla G, de forma ordenada segiin 
el côdigo de la O.M.S., de forma agrupada, ccmo venimos haciendo, que 
dan reducidos a:
N° %
Malformaciones 38 21,22 %
Signos de Anoxia 36 20,11 %
Patologia respiratoria 30 16,75 %
Infecciones 25 13,96 %
Trauma obstétrico 14 7,82 %
Problemas Henatolog. 10 5,58 %
Genéticos 9 5,02 %
Metabôlicos 7 3,91 %
Isoinmuni zaciôn 5 2,79 %
Miscelânea 5 2,79 %
185
TABLA G
Las malformaciones son los diagnôsticos hechcs con mas frecuen­
cia también en este grupo, aunque reconociendo que en mâs de un caso 
puede acompaflarse varias malformaciones, motivo por el que los diag-
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nosticamos ccmo polimalformados. Los casos de anoxia perinatal se hacen 
sin&iimos de sufrimiento perinatal.
En este grupo un capitulo alto respecto al anterior es el de las - 
infecciones que se cuadriplican,ccmo es lôgico, porque hay mas bien para 
ello y mas posibilidades de infectarse.
Los casos de anoxia son mucho menos frecuentes que en los R.N. - 
muertos de forma inmediata, mientras que aumentan los casos de patolo­
gia respiratoria.
Comparativamente ccai el grupo anterior encontramos mâs alto porcai 
taje de traumas obstétricos, procesos hematolôgicos, alteraciones gene- 
ticas, etc., entre los R.N. que han superado las primeras 24 horas de 
vida.
2.- DIAGNOSTICOS ANATOMOPATOLOGICOS.-
Estudiando los informes de autopsias que nos remite el Servicio de 
Anatcmia Patolôgica hemos confeccionado la tabla H de diagnôstico que - 
ascienden a 168 en total y que siguiendo la misma sistemâtica agrupamos 
en:
N9 %
Malformaciones 39 23,21 %
Patologia respiratoria 32 19,04 %
Signos de Anoxia 27 16,07 %
Infecciones 26 15,47 %
Procesos hematolôgicos 21 12,50 %
Traumas Obstétricos 16 9,52 %
IsoinmunizacicHi 4 2,38 %
Genéticos 2 1,19 %
Metabôlicos 1 0,59 %
Ï68~
TABLA H
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Con relaciôn a les R.N. fallecidos de forma inmediata se mantie- 
ne el mismo orden de prioridad- para las 3 primeras causas, como son - 
las malformaciones, patologla respiratoria, y los signos de anoxia. - 
En este grupo un apartado importante son las infecciones que por ha- 
ber transcurrido mas tiempo se han diagnosticado de forma précisa y 
es un dato que se le proporciona al anatomopatologo, con lo que se fa 
cilita también el diagnôstico histolôgico.
El resto de las causas présenta porcentajes variables pero guar- 
dando entre si cierta proporciôn, al igual que en el grupo de R.N . - 
de muerte inmediata. .
Si se comparan los diagnôsticos clinicos con los anatomopatolo- 
gicos se aprecian escasas diferencias posiblemente debido a que los R.N 
atendidoE y tratados desde el comienzo por neonatolo'gos y que por tan­
te reaJizan les diagrosticos con mayor precision que un pediatra gene­
ral.
Una vez analizados los hetllazgos obtenidos en los R.N. a término 
pasamos a estudiar los diagnôsticos tanto clinicos como necropsicos - 
realizados en los R.N. pretérminos, que tienen algunas singularidades 
a resaltar, debido a su falta de madurez.
4.- MORTALIDAD NEONATAL EN RECIEN NACIDOS PRETERMINOS (M.P.P-P)
También la desglosamos en los fallecidos de forma inmediata, den 
tro de las primeras 24 horas y de forma mediata, entre este tiempo y 
las 168 horas post-parto.
A .- MORTALIDAD INMEDIATA EN PRETERMINOS (M.P.F.I-P)
1 DIAŒOSTICOS CLINICOS.-
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En los 136 casos que forman este grupo, se han realizado 200 - 
diagnôsticos que constituyen la tabla I, ordenados cc*i la misma sis^ 
temâtica que los grupos anteriores. y que también agrupamos en blo­
ques meyores:
Patologia respiratoria 67 33,50 %
Signos de anoxia 61 30.50 %
Malformaciones 29 14,50 %
Procesos hematolôgicos 13 6,50 %
Inmadurez 9 4,50 %
Infecciôn 7 3,50 %
Isoinmunizaciôn 4 2,00 %
Metabôlicas 1 0,50 %
Genéticas 1 0,50 %
200
TABLA I
Algunos diagnôsticos, como inmadurez o patologia respitatoria,- 
etc., son genéricos y logicamente engloban algunos mâs, aunque con - 
un mâximo de très diagnôsticos que tiene cabida en la hoja mecaniza- 
da creenos que es suficiente si consideramos lo fundamental.
Si estos diagnôsticos los ccmparamos con los realizados en los 
R.N. a término fallecidos de forma inmediata observamos, sin saber a 
qué atribuirlos, un nûnero de malformaciones que es casi la mitad en 
los pretérminos. Las infecciones se diagnostican dentro de estas pri­
meras 24 horas con una frecuencia semejante, quizâ por el motivo en- 
tonces aludido. En los pretérminos el diagnôstico de anoxia se hizo 
en un porceptaje miy por debajo de los R.N. a término, mientras que 
la patologia respiratoria, ccmo era lôgico de esperar fué 6 veces - 
mas frecuente entre los pretérminos.
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2.- DIAGMOSTICOS ANATOMATOLOGICOS.-
Los hallazgos anatomopatolôgicos résultantes de las autopsias 
practicadas en los fallecidos de este grupo se recogen en la tabla J 
y que para hacer mas fâcil la ccmparaciôn con los grupos anteriores 
resumimos ccmo sigue:
Patologia respiratoria 84 43,07 %
Signos de anoxia 49 25,12 %
Malformaciones 32 16,41 %
Trauma obstétrico 10 5,12 %
Isoinmunizaciôn 8 4,08 %
Procesos hematolôgicos 7 3,57 %
Infecciôn 3 1,54 %
Genéticos 1 0,51 %
Irmadurez 1 0,51 %
195
TABLA J
Con elle se aprecia la similitud con los diagnôsticos clinicos 
aunque en Anatomia Patolôgica, como es lôgico, aunenta discretamen- 
te el numéro de malformaciones, aumenta un poco mâs la patologia re^  
piratoria, mientras que disminuyen los diagnôsticos de anoxia, proce 
SOS hematologicos, inmadurez, etc.
Comparados los hallazgos con los obtenidos en R.N. a término se 
aprecian con claridad en los pretérminos un mayor porcentaje de pato 
logia respiratoria, un menor nùnero de malformaciones y de traumas - 
obstetricos como datos mas singulares sin encontrar ninguna causa - 
que justifique este hallazgo.
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B.- MORTALIDAD MEDIATA EN PRETERMINOS (M.P.P.M-P)
1 DIACTOSTICOS CLINICOS.-
Se han realizado entre los 95 casos qwe forman nuestro material 
de este grupo 162 diagnôsticos clinicos, que se reflejan en la tabla 
K y que una vez agrupados, se puede ccmprobar que,ccmparativamente - 
con el grupo anterior, la infecciôn clinica aumenta de forma muy os­
tensible pasadas las primeras 24 horas de vida, aumentan, pero en ne 
nor cuantia las malformaciones, mientras que los efectos de la ano­
xia disminuyen al mismo tiempo que la patologia respiratoria.
El diagnôstico de inmadurez aumenta también en este grupo, se- 
guramente ccmo consecuencia de no encontrar otra causa que justifique 
la muerte.
Ccmparativamente con los R.N. a término fallecidos «i el mismo - 
espacio postparto, apreciamos que la infecciôn es mâs frecuente en los 
pretérminos, jugando en estos un papel muy importante los intentos de 
frenar el parto una vez rota de forma prematura la boisa de las aguas.
La patologia respiratoria, como es lôgico por la inmadurez, se 
da con mâs frecuencia en los pretérminos. Sin saber a que atribuirlo 
recogemos menos malformaciones entre los pretérminos. Los traumas - 
obstétricos, también por suponer un menor problema mecânico a la hora 
del parto los obtenenos con menos frecuencia en los pretérminos.
Otros gr?'^'^3S grupos de causas de M.P. ccmo la anoxia y los pro­
blèmes hematolôgicos son tandsién menos frecuientes en los pretérminos.
— 369 —
De todcis formas a continuaciôn mostrcmos agrupados nuestros diag 
nosticos realizados en este grupo:
N5
Patologia respiratoria 45 27,77 %
Infecciôn 35 21,60 %
rfalformaciôn 28 17,28 %
Signos de Anoxia 21 12,96 %
Inmadurez 12 7,40 %
Trauna obstétrico 6 3,70 %
Genéticos 4 2,47 %
Isoinmunizaciôn 4 2,47 %
Procesos hematolôgicos 4 2,47 %
Miscelanea 3 ■ 1,85 %
162
TABLA K
2.- DIAGNOSTICO ANATOMDPATOLOGICO.-
En este grupo se han hecho 113 diagnôsticos de causas de M.P. 
(Tabla L), encontrando ccmo diferencias notables respectes a los - 
diagnôsticos clinicos realizados con anterioridad que en la autop­
sia aumentan el porcentaje de patologia respiratoria, subsiguiente- 
mente signos de anoxia y alteraciones hematolôgicas; se lecogen en- 
cambio menos malformaciones e infecciones y traumas obstétricos y - 
se mantiene un porcentaje similar del resto de los hallazgos como se 
aprecian a continuaciôn.
Ccmparados estos hallazgos con los obtenidos en los R.N. a tér­
mino, también del grupo de M. mediata, se ccmprueba fâcilmente e] - 
mayor porcentaje de patologia respiratoria, casi el doble, entre los
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pretémdnos, mi entrais que el resto de los hallazgos, signos de anoxia, 
mailformaciones, procesos hematolôgicos, etc., tienen porcentajes senœ 
jantes en ambos grupos, salvo los traumas obstetricos, que son 6 veces
frecuentes en los nacidos a término. (Tabla L).
N9 %
Patologia respiratoria 40 35.39 %
Signos de anoxia 21 18,58 %
Malformaciones 15 13,27 %
Infecciones 15 13,27 %
Procesos hematolôgicos 13 11,50 %
Isoirmunizaciôn 4 3,54 %
Genéticos 3 2,65 %
Trauma obstétrico 2 1,77 %
TïT
TABLA L
En résumai podemos concluir que tanto los diagrosticos clinicos 
ccmo los hcullazgos anatomopatolôgicos presentan diferaicias entre - 
los nacidos a término y los pretérminos, lo que pone de manifiesto - 
una falta de uaiiformidad de criterio a la hora de valorar los distin 
tos casos y la necesidad de la p>articipaciôn conjunta de todo el - 
equipo perinatolôgico a la hora de considerar cerrado un caso.
Otro avance importante séria la formaciôn de anatcmopatolôgos - 
especialistas en el area perinatal, con uniformidad de criterio para 
que hechas sus valoraciones pudieran ser corparables las realizadas - 
por distintos grupos.
Agrupando todos los hallazgos de los estudios necrôpsicos con - 
el fin de relacionarlos con la "Lista P", resultan 10 grupos de hauLlsa
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gos que suponen 1,166 diagnôsticos:
% LISTA P
Signos de ancKia 420 36,02 57-60,92
Patologia respiratoria 205 17.58 57-60,92
Malformaciones 186 15.95 69-80
Maceraciôn 154 13,20 67
Trauna obstétrico 56 4,80 50-52
Procesos hematolôgicos 54 4,63 53-56,64
Infecciôn 45 3,86 81-88
Isoinmunizaciôn 34 2,91 50-56
Genéticos 7 0,60 78-79,80
Causas inciertas 4 0,34 94
Metabôlicas 1 0.08 94
1.,166
TABLA M
Con lo que obtenemos una clasificaciôn prâcticamente superponi- 
ble a la clasificaciôn de ABERDEEN,si agrupamos maceracion, proceso 
hematologico, genético y mecabolico en un mismo epigrafe de causas - 
inciertas. Creemos por ello poder valorar el analisis de los hallaz­
gos anatcmopatologicos de nuestro material, lo que si bien es suscep­
tible de alguna critica, creemos que nuestro trabajo es lo suficiente- 
mente anplio para reconocer que se ha de trabajar en conjunto obstetrais, 
neonatôlogos, y anatcroopatôlogos , para en un futuro y sobre criterios 
modemos establecidos previanente, continuer nuestra labor con la idea 
de seguir disminuyendo nuestras tasas de M.P.
Especificando un poco mas el tipo de malformaciôn, las hemos agru
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pado también en areas segùn la parte aceptada, resultando (Tab:
Malformaciones MAre MAPI MIP MPP-RN MPP--P N9 %
S.N.C. 5 1 16 23 7 52 26,94
Cardio-vasculares 2 1 17 9 29 15,02
Digestives 3 4 18 11 36 18,65
Geni to-urinarias 1 10 9 20 10,36
Pulmonares 1 15 3 19 9.84
Osteoarticulares 1 1 6 1 9 4,66
polimadf ormaciones 4 2 5 3 8 22 11,40
Genéticas 3 3 6 3,11
Totales 14 4 29 95 51 193
TABLA N
Las malformaciones consideradas por nossotros son aquellas cil- 
teraciones morfôlogicas o funcionales del desarrollo anbrionario y - 
fetal nonned, présentés en el nacimiento, aunque en algunos casos - 
pueden inanifestarse de formas mas tardia. Incluimos en las malfonna- 
ciones las "Speudanalformaciones" que la O.M.S. define como taies en 
el Seminario sobre Prevencion de la Morbilidad y de la Mortalidad Pe 
rinatales, publicado en 1.972 (343).
Si referimos los porcentajes al total de la irajestra de casos que 
ccraponen nuestra tesis, prâcticamente 1.000 casos, los porcentajes se- 
rian los esqjuestos en la tabla 0.
Hemos catalogado ccmo polimalformados aquellos casos que tenian - 
mâs de très malformaciones importantes y ccmo alteraciones genéticas - 
aquellos casos con morfolôgia tipica y alguna triscmia o comprobado a 
posteriori con cariotipo.
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Malformaciones N9 % sobre 983
S.N.C. 52 5,28
Cardio-vasculares 29 2,95
Digestives . 36 3,66
Geni to-urinarias 20 2,03
Pulmonares 19 1,93
Osteoarticulares 9 0,91
Polinalformados 22 * ■ 2,23
Alteraciones Genéticas 6 0,61
193 19,60
TABLA 0
La O.M.S., en 1.972, en un saninario sobre Prei^ enciôri de la Mor 
talidad Perinatcil (.343) exponla que la incidencia general de malforma 
ciones congénitas diagnosticadas en el periodo perinatal, sea en R.N. 
vivos, sea en fetos muertos, varia aitre el 13 y 20 %. Hecho conproba- 
do por Mc.KECWN y RECOH) en‘l.960 (297), STEVENSON en 1.966 ( 437) y - 
BUTLER y ALBERMAN en 1.969 ■(88).
En opinion de la mayoria de los autores consultados en la biblio 
grafia las malf or maciones diagnosticadas en este periodo representan a 
lo sumo la mitad o la tercera parte del total, por lo que cabe suponer 
que la verdadera incidencia general esta ccmprendida entre el 30 y 50%
( 343).
Hay que seflalar que las diferencias de un pais a ctro son conside­
rable en cuanto a incidencias y tipos de malformaciones. Asi por ejemplo
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ESi Belfast, Irlande del Norte, se ha observado una incidencia muy ele- 
vada (10,55 %) de las ancmalias del tubo neural,y, ademâs con una acu- 
sada preponderancia en el sexo femenino. Por el contrario Yugoesla- 
via y Checoslovaquia, la incidencia de estas ancmalias es del 1,5 y 1,9% 
respectivamente. Es de notau? que el riesgo de anencefalia aunenta en - 
las colectividades urbanas con condiciôn socio-econânica baja y en los 
grupos de edades extranas.
En el caso de las cardiopatias ccxigénitas, la incidencia observa- 
da en EspafJa (Madrid) es très veces mayor que la observada en Belfast, 
mientras que el porcentaje descrito por GEMME (212) en Italia es seme- 
jante al encontrado por nosotros en nuestra tesis. •
El hecho de que las incidencias varien puede a' veces corresponder 
a la realidad, pero también puede deberse a diferencias en las practi­
ces de registres o al cuidado con que se hagan los examenes en los cada 
veres y al numéro de mêilfonnaciones menores que se excluyan.
Un dato que no se debe olvidar es ccmprobar siempre si los porcen­
tajes se refieren a mil nacidos o al total de muertos estudiados, etc., 
pues ccmo encontrô GONZALEZ-COVIELLA en Espaha la proporciôn de malfor­
maciones en los nacidos muertos fue del 79,12 % , miaitras que los mal 
formados por 1.000 nacidos vivos fue del 12,23 %, lo que demuestra una 
vez mâs la importancia del estudio necrôpsico sistemâtico en el control 
estadistico de las malformaciones congénitas.
Nosotros enccaitramos un 19 % de malformaciones en nuestra tesis, - 
quizâ una cifra baja a pesar del cLLto porcentaje de autopsias realizadas 
si lo coiqjaramos con otros estudios realizados en Birminghan, Suecia, Ja 
pôn, y Kampala, etc., realizados por Mc.KEOWN y RECORD en 1.960 (297) -
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SIMPKISS y I.OWE en 1.961 que dan respectivamente 17,3; 11,2; 12,2; 
y 8,5% nacimientos totales.
Sin embargo FAIRVIHER y RUSSELL (178) encuentran 14,3% sobre 
el total de muertes périnatales en 465 casos de M.P. en los que rea 
lizados el 87,7 % de los estudios necrôpsicos, en el ado 1.966. MA­
CHIN (300) revisando en 1.968, 726 casos consecutivos de M .P. en- 
cuentra por el contreu'io 2,4 % de nacimientos. BAIRD y THOMSON (44) 
encuentran el 60 % de muertes périnatales, excluidos los casos de - 
ilegitimidad y art>arazos multiples. OWEN ( 350 ) en 1977 en Colche^  
ter, estudiando la M.P. habida de 1.971 a 1.975 y empleando la Clasi 
ficaciôn de ABERDEEN aparecia un descenso del porcentaje de las 
formaciones prâcticamente del 20 al 15 % de los cêisos de Mortalidad 
por él estudiados. Mâs recientemente NAEJYE (321), estudiando las eau 
sas de M.P. en un prpyecto colaborativo de 53.518 embarazos de Esta- 
dos Unidos encuoitra 9% de ancmalias congénitas.
Por todo ello y dada la variabilidad de porcentaje de hallazgos 
de malformaciones congénitas y con el fin de escalrecer de forma ccm- 
pleta que es lo que realmente pasa con dichas malformaciones habrâ - 
que efectuar investigaciones epidemiolôgicas de mayor alcance y sobre 
la base de unanimidad de criterio de catalogaciôn establecidos previa- 
mente con el fin de poder llegar a obtener datos comparables entre los 
distintos grupos.
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REALIZACION DE AUTOPSIA
En un estudio sobre M.P. es inç>rescindible conocer el resulta- 
do necropsico, pero lo es también saber que porcentaje de autopsias 
se ha realizado, pues ello es un indice del interés del equipo perd 
natolôgico en llegar a establecer en profundidad la ultima causa - 
que déterminé la muerte y solo asi se pueden, ademâs, establecer los 
programas para su prevenciôn.
En la mente de todos estâ que la facilidad en la consecuciôn de 
la autopsia, del permise por parte de los padres para su realizaciôn, 
depende del entomo ambiental, social, familiar, asistencial, etc., 
que rodea cada caso, pero cuando se trabaja en equipo siençjre se ad- 
quiere la habilidad necesaria para conseguir la mayoria; incluse al­
gunas veces se obtiene permises que luego no reportan gran informa- 
cicai como en los casos de M.A,P.E é M.A.P.I. que estân muy macerados 
pero tienen la ventaja de ir creando poco a poco "conciencia" entre 
la poblaciôn.
Del total de nuestro material de M.P. se hizo la autopsia en - 
728 casos lo que supone el 75,28 % y no se hizo, bien por no consen- 
tirlo los padres, bien porque el feto estaba ya tan macerado que la 
autolisis hacia impracticable cucilquier estudio, en el 24,71 % •
El porcentaje varia segun las âreas de M.P. de que se trate, co 
mo se parecia en el cuadro 109. En los que maios estudios necrôpsicos 
se hicieron ccmo es lôgico fue entre los M.A.P.E., motivado por estar 
muchos de elles en avanzado estado de maceraciôn, mientras que los - 
porcentajes mâs altos de autopsia realizadas corresponden prâcticamen 
te a los M.I.P. y las muertes neonatedes de forma inmediata, que son 
los que mâs interés pueden revertir dado el memento en que aconteciô
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el fallecimiento, unas veces de forma inesperada e insospechada y 
otras para confiîmar de forma objetiva y cierta los diagnôsticos 
clinicos realizados.
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XI
RESUMEN Y CONCLUSIONES
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12.- Para llevar a cabo un anâlisis de esta amplitud es fundamental recu- 
rrir desde el ccmienzo a un programa estadistico, que sea de gran - 
versatilidad, planteado para matyor utilidad sobre un soporte mecani- 
zado, fâcilmente ccmpletable, para que de una forma autcmatizada puedan 
obtenerse conclusiones validas y poder aplicar a continuaciôn los ræ 
dios necesarios que contribuyan a disminuir las tasas de M.P.
Todo qllo se ha llevado a cabo en esta tesis, siendo el verdade 
ro aporte de la miana, obteniendo las conclusiones que e:qx>nemos, - 
aunque las posibilidades de estudio con el programa que hemos reali­
zado no se han agotado.
22.- Analizada estadisticamente la edad materna ccmprobamos que guarda - 
CŒ1 la M.P. una relaciôn significative con valor de P<0,001, influ- 
yendo des f avorablemente a partir de los 35 afîos y aumentando dicha - 
influencia de forma paralela a medida que aumenta la edad. No objet! 
vamos influencia negative sobre la M.P. cuando la edad materna es in 
ferior a 29 aflos.
39.- En cuanto a la antropcmetria materna encontramos, con una probabili- 
dad de error de P<0,001, que las madrés pequeHas (con peso inferior 
a 60 Kgs y talla de 145 ans. ô menos) son las que nos proporcionan - 
mayor M.P.
42.- Respecte al orden de nacimiento , coincidimos con la totalidad de los 
autores en que los primogénitos y los nacidos con posterioridad al - 
tercer hijo, son los que tienen mâs riesgo de M.P., mientrais que los 
nacidos en segundo o tercer lugar son los que mejor pronôstico tienen.
52.- Dentro de los antecedentes obstétricos, que pueden repercutir desfa- 
vorablemente en las tasas de M.P., encontramos, ccai significaciôn es-
— 38l —
tadistica de PC0,001 la prematuridad y la muerte perinatcLL anterior. 
No encontramos relaciôn estadisticamente significative entre la M.P. 
y la existencia previa de abortos o partos tocurgicos vaginales.
69.- El nivel socio-econanico-cultureLL, tipificado por la profesiôn del 
padre, influye estadlsticammte, con una significaciôn de P< 0.001, 
de forma desfavorable sobre la M.P., cuando se trata de profesiona- 
les no especializados o pe«ies; mientrais que en el resto de las pro 
I fesiones no enccmtrames relaci&i estadistica valida de M.P.
I7 9.- En nuestro medio, no hemos encontrado ninguna asociaciôn entre tra- 
I bajo matemo y riesgo perinatal, tanto si tenemos en cuenta el tipo 
de trabajo matemo, ccmo el tiempo que permaneciô trabajando duran­
te el embarazo.
i 89.- Las condiciones higiénicas de la vivienda, asi ccmo el numéro de ha 
bitacicmes y el numéro de personas que la habitan no guardan rela - 
CLÔn estadisticamente ninguna con la M.P.
99.- De todos los distritos de Madrid, son los correspondientes a Aluche, 
Camf)amento, Cuatro Vientos, Villaverde, Carabanchel y Môstoles, los 
que en un futuro habrâ que investigar mâs en profundidad por ser los 
que mayor M.P. nos proporcionan.
09,- La sucesiôn râpida de los hijos ejerce una influencia desfavorable 
sobre la M. Neonatal, con una probabilidad de error de P C0,001, fun 
damentalmente a base de aumentar la prematuridad.
19.- En generail podemos decir que la asistencia prenatal de las embaraza 
das del grupo de M.P.T. no difiere estadisticamente de la que obtu- 
vieron un feto vivo en cuanto a numéro de anâlisis de orina y deter
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minaciones de la tension arterial practicadas durante el embarazo.
El numéro de visitas realizadas en los casos que acabaron a térmi­
no con feLllecimiento Necxiatal fué mayor que en el grupo control, - 
mientras que en el caso de los nacidos pretérmino fue menor, pero 
en ambos casos con una significaciôn de Pf 0,05. Iguailmente, con - 
el mismo vaü-or estadistico de P<0,05, hemos encontrado que en el 
grupo de M. Fetal se hiciercxi mas anâlisis de sangre.
129.- Vcilorando el estado de la embaraizada ad. ingreso por la integridad 
de la boisa amniôtica y por el grado de dilataci&i del Cervix ute- 
rino, ccmprobamos que estadisticamente no hay diferencias en cuanto 
al estado de la boisa. Respecto ail grado de dilataciôn, mientras el 
grupo de M. Fetal ingresô con menor grado, el de nacidos pretérmino 
lo hizo con una dilatacican mâs avanzada, pero en ambos casos con - 
una significaciôn estadistica de P<0,05-
139.- Hay una relaciôn directa franca entre la edad qestacicxial y M.P. en 
cualquiera de sus âreas, siendo los nacidos con menos de 37 semanais 
los que mâs gravan la M.P., aifirmaciôn ésta que soporta una validez 
estadistica con un valor de P < 0,001.
149.- De las alteraciones de la dinamica uterina hemos encontrado que so­
lo la hiperdinémia influye de forma decisiva en la M.P. guardando - 
cori ella una relaciôn estadisticamente significativa de P < 0,001.
159.- El liquide amniôtico neconiêJ. tiene con la M.P. una vinculaciôn
cierta en cualquiera de sus âreas, alcanzando una significaciôn es­
tadistica de P< 0,001, siendo esta relaciôn mâs estrecha cuanto ma­
yor sea la intensidad de la tinciôn del liquide amniôtico.
169.- En cuando a la presartaciôn fetal es Clara la relaciôn aitre la pre-
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sentaciôn podalica y la M.P., ed'irmacion que podemos hacer con una 
probabilidad de error de P< 0,001.
179.- Es igualmaite évidente, ccxi valor estadisticanente significative - 
de P<0,001, la dependoTcia entre la M.P. y el tiempo de boisa rota 
siendo mâs llanativa esta relaciôn cuanto mayor sea el tiempo trans 
currido entre la amniorrexis y la expulsiôn fetêil.
189.- Analizado el tipo de parto, podemos êifirmar con una probabilidad de 
error de P< 0,001 que los partes distôcicos sœ mas fr ecuentes en - 
el grupo de M.P.
- Dentro de la M.P. indicaciôn fundamentcil de la cesârea fué S.F.A.
- Dada la escasa frecuencia de utilizaciôn que de la ventosa se ha 
ce en nuestro Hospital, no podemos emicir un juicio sobre ella.
- La M.P. de dos partes terminados por forceps estâ en relaciôn con 
su indicaciôn y la adtura de la cabeza fetail en el memento de su a- 
plicaciôn.
- El parto de nalgas incide directamente y de forma desfavorable 
en la M.P. siendo esta mâs elevada si se asocia prematuridad. Cuan 
do se realizan maniobrais que suplen al parto espontâneo y a medida 
que estas se hacen mâs ccmplicadas se agravan mâs la M.P.
199.- En cuanto al tiempo invertido en el periodo de dilataciôn podemos 
afirmar que solo existe diferencias significativamente estadlsti- 
cas, con una probabilidad de error de ?<0,001, en la primera parte 
de la misma, que es mâs lenta en el grupo de M.P.
209.- La duraciôn del periodo expuleivo guarda también relaciôn, con si^  
nificaciôn estadistica de P< 0,001, una estrecha relaciôn desfavo­
rable con la M.P. cuéindo este se prolonge.
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219.- Aunque a lo largo del affo no recogemos mayor M.P. en unos ti«ses que 
m  otros, si que existe a lo largo del dla,(una probabilidad de er­
ror de P< 0,05), cierta influencia horaria que pueden matizar en al­
guna forma la asistencia perinatal.
229.- En el ccxijunto de la M.P. en nuestro medio no encontramos diferen­
cias estadisticas demostrables respecto a la dcminancia de un sexo 
sobre el otro.
239.- Estadisticamente enccaitramos, con una significacicai de P<0,001, - 
que la vitalidad del R.N., valorada por el test de Apgar aü. prime- 
ro y quinto minuto, guarda intima relaciôn ccai la M.P.. Dicha sig­
nificaciôn estadistica es superpcnible a la encontrada al analizar 
el tipo de reanimacicai efectuada a los R.N. tributarios de la mis­
ma.
249.- El peso del R.N. al igual que su maduraciôn, influye directamoite 
sobre las tasas de M.P. y fundamentalmente si el peso es inferior 
a los 2 .500 grs., revelando el anâlisis estadistico una significa­
ciôn de P(0,00l.
259.- El estudio macroscôpico de la placenta nos pennite afirmar, con una 
probabilidad de error de P< 0,01, que las placentas pequedas, con - 
poco peso y con abundancia de infartos, asi ccmo la placenta previa 
y abruptio placentae, guardan relaciôn évidente con la M.P.
269.- iguêilmente, ccm una significaciôn de P< 0,001 podemos afirmar que - 
la patologla funicular y sobre todo los prolapsos, nudos y vueltas 
apretadas, guardan una manifiesta relaciôn con la M.P.
279.- De forma globed, con una probabilidad de error de P< 0,001, podemos
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afirmar que toda la patologia materna asociada al embarazo y parto, 
entendiendo ccmo tail al conjunto de enfermedades concomitantes, bien 
asociadas o ccnplicando el entfjarazo influye en la M.P. de forma tan 
to mâs decisiva cuanto mâs grave sea el proceso.
28.- Las causas mâs frecuaites de muerte encontradas en los R.N. a térmi­
no, en Icis primeras 24 horas, fueron las malformaciones y las conse- 
cuencias de la falta de oxigeno, mientras que pasadas estas 24 horas 
lo fueron la patologia respiratoria, las malformaciones y las infec- 
cicxies.
299.- Entre los R.N. pretérmino las causas mâs frecuentes de muerte, den­
tro de las 24 horas primeras, fueron la patologia respiratoria y las 
malformaciones. Pasadas las 24 primeras horais, la patologia respira­
toria, las infecciones y las madformaciones fueron los hadlazgos mâs 
comunes.
309.- Dentro de las malformaciones, las mas frecuentes fueron por este or­
den: Las de S.N.C., las cardioveisculares, digestivas, genitourinarias 
y las pulmonaires.
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ABREVIATURAS
L X
C.I.U.R: Crecimiento intrauterino retrasado.
C.V.: Coeficiente de variacion.
D.C.R.: Diferencias cuadraticas relativas.
D.P.C.: Desproporciôn Pélvico-cefâlica.
D.T.: Desviaciôn Tipica.
E.H.P.: Enfermedad herolitica Perinatal.
E.T.: Error Tipico.
M.A. : Media Aritmética
M.A.P.: Mortalidad Ante-Parto.
M.A.P.E.: Mortalidad Antepartc-Extraclinica.
M.A.P.I.: Mortalidad Anteparto-Intraclinica.
M.F.T.: Mortalidad Fetal Total.
M.I.P.: Mortalidad Intra-parto.
M.I.P-D.: ftortcLLidad Intraparto en Dilataciôn.
M.I.P-E.: Mortalidad Intraparto en Expulsive.
M.N.T.: Mortalidad Neonatal Total.
M.P.: Mortalidad Perinatal.
M.P.P.: Mortalidad Post-Parto.
M.P.P.I.: Mortalidad Post-parto Inmediata.
M.P.P.I-R.N.: Mortalidad Post-parto inmediata en Recien Nacidos
M.P.P.I-PREM.: Mortalidad Post-Parto inmediata en Prematusos.
M.P.P.M.: Mortalidad Post-parto Mediata
M.P.P.I4-R.N.: Mortalidad Post-parto Mediata en Recién Nacidos.
M.P.P.M-PREM.: Mortalidad Post-parto Mediata en Prematures.
R.N.: Recién Nacido.
S.F.A.: Sufrimiento Fetal Agudo.
S.U.C.: Sistama Nervioso Cental.
V.E.: Valor Experimental.
V.G.E.: Version Gran Extraccion.
V.T.; Valor Teorico.
